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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Clinica  psichiatrica  di  Firenze,  diretta  dal  prof.  E.  Tnnsi). 


Sul  cretinismo  sporadico. 

Otservazioni    del    dott.    £j.    LugT&rOi    Aiuto. 

La  distinzione  tra  cretinismo  sporadico  e  cretinismo  endemico  risale  a 
circa  UD  secolo  fa,  e  di  essa  si  trova  già  menzione  nel  libro  di  Iphofen,  pub;- 
blicato  nel  1817  (1).  Non  è  a  dire  però  che  alla  distinzione  verbale  corrispon» 
desse  una  esatta  distinzione  clinica,  perchè  certamente  col  titolo  di  cretinismo 
sporadico  sono  andati  per  molto  tempo  confusi  da  una  parte  i  casi  veramente 
sporadici,  dovuti  a  cause  dèi  tutto  diverse  da  quelle  del  cretinismo  endèmico, 
e  che  oggi  vengono  assegnati  all'idiozia  mixedematosa,  e  d'altra  parte  i  casi 
di  cretinismo  vero  e  proprio  insorti  isolatamente  in  luoghi  vicini  a  focolai  di 
endemia  o  in  luoghi  in  cui  l'endemia  era  andata  attenuandosi  e  stava  per 
scomparire.  Questa  confusione  peraltro  viene  fatta  anche  da  qualche  autore 
moderno. 

La  figura  clinica  del  cretinismo  sporadico  non  si  delinea  nettamente  che 
con  gli  studi  di  Bourneville.  Pochi  anni  dopo  la  scoperta  del  mixedema 
acquisito  degli  adulti,  fatta  da  Gull  nel  1874,  Bourneville  descrisse,  dap- 
prima col  titolo  di  «  cretinismo  con  mixedema  o  cachessia  pachidermica  », 
poi  con  quello  di  «  idiozia  mixedematosa  »,  dei  casi  in  cui  il  più  accentuato 
nììxedema  si  associava  a  un  annesto  gravissimo  dello  sviluppo  somatico  e  psi- 
chico. Gli  studi  di  Bourneville  (2)  misero  in  chiaro  che  questa  forma  clinica 


(1)  Ipuofsh,  Ber  Cretiniamtu,  philosophiaeh  und  medicinisch  untérsucht.  Drcsden,  1817. 

(2)  L'eleooo   completo  delle  pubblicazioni  di   Boa r nevi  Ile  su  questo  argomento  si  trova  in 
appendice  al  più  recente  lavoro:  Fin  de  Vhiatoire  d'un  idiot  myxoedemateux.  (Archives  de  nenro- 
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2  E.  Lugaro 

dipendeva  da  una  insufficienza  tiroidea  grave,  congenita  o  precocemente  acqui- 
sita: nei  casi  venuti  all'autopsia  non  si  riscontrava  traccia  del  corpo  tiroide, 
e  d'altra  parte  la  terapia  tiroidea  era  capace  di  determinare  profonde  modifica- 
zioni nell'organismo  di  questi  ammalati,  dando  luogo  ad  un  periodo  di  rapido 
accrescimento. 

Gli  studi  ulteriori  hanno  stretto  sempre  più  i  vìncoli  tra  le  varie  forme 
cliniche  di  insufficienza  tiroidea.  L'infantilismo  mixedematoso,  illustrato  da 
Brissaud  (1),  si  è  dimostrato  anch'  esso  come  una  forma  sporadica  di  insuf- 
ficienza tiroidea,  meno  grave,  talvolta  acquisita  in  età  meno  precoce,  e  meno 
rovinosa  per  le  facoltà  mentali.  E  tra  la  tipica  idiozia  mixedematosa  e  le 
forme  più  miti  di  infantilismo  mixedematoso  si  è  dimostrata  tutta  una  serie 
di  passaggi  graduali. 

La  recente  rifioritura  degli  studi  sul  cretinismo  endemico  ha  poi  por- 
messo  di  chiarire  il  nesso  tra  questa  malattia  e  l'idiozia  mixedematosa,  mo- 
strando la  profonda  analogia  dei  disturbi  trofici  che  In  entrambe  si  presentano. 
Contrariamente  a  quanto  si  sostenne  quasi  per  tradizione,  sulla  base  dell'au- 
torità di  Virchow,  non  vi  è  nel  cretinismo  endemico  una  precocità  di  su- 
ture craniche  e  tanto  meno  dello  sviluppo  dell'ossificazione  in  genere,  ma  è 
invece  costante,  come  nell' idiozia  mixedematosa,  il  ritardo,  spesso  notevolis- 
simo; e  le  esperienze  di  Wagner  (2)  dimostrano  che  anche  in  un'  età  in  cui 
l'ossificazione  dovrebbe  normalmente  essere  completa,  non  si  ha  invoce  la 
saldatura  delle  epifisi,  tanto  che  lo  scheletro  può  ancora  crescere  sotlo 
l'azione  della  cura  tiroidea. 

La  letteratura  sull'idiozia  mixedematosa  e  sulle  forme  affini  è  oggi  assai 
ricca,  e  numerosi  casi  sono  stati  descritti  in  modo  più  o  meno  completo,  sìa 
sotto  t'aspetto  sintomatologico,  sia  per  riguardo  agli  efletti  della  cura  tiroi- 
dea* Nelle  sue  grandi  linee  il  quadro  clinico  si  può  ormai  considerare  come 
stabilmente  definito;  ma  restano  ancora  dei  particolari  da  illustrare,  parti- 
colari che  assumono  interesse  sopratutto  nei  riguardi  della  diagnosi  difleren- 
ziale  e  dell' etiologia.  1  casi  che  capita  di  osservare  non  si  ripetono  peraltro 
come  un  uniforme  cliché;  ognuno  di  essi  presenta  anzi  qualche  nota  parti- 
colare che  lo  può  rendere  interessante.  Perciò  ritengo  non  superflua  la  pub- 
blicazione di  queste  sei  nuove  osservazioni  di  cretinismo  sporadico,  dalle 
quali  si  può  trarre  qualche  insegnamento  circa  alle  questioni  che  tuttora  si 
dibattono  intorno  al  cretinismo  ed  alla  insufficienza  tiroidea  in  genere. 


logie,  n.  92,  aoftt  1903).  Kicohl  elenclii  bibliografici  sol  oreUnismo  iu  genere  si  trovano  nelle  segnenU 
opere:  Daoovbt,  Traile  dea  maladiea  mentales.  J.  B.  Baillière  et  Fila,  Paria,  189i.  —  P.  Jbandb- 
LizK,  InBufflManct  thyroidienne  et  parathyroidienne.  J.  B.  Baillière,  Paria,  1903.  r-  G.  P.  Batok, 
Beitrag  gur  Diagnosi  und  Lehre  vom  Cretinismus.  A.  Staber  (C.  Kubitxach),  Wiirabarg,  1903.  — 
Bayov,  Eeiologid,  diagnotit  terapia  del  cretinismo.  Unione  tipografico-editrice,  Torino,  1904. 

(1)  Brissaud,  Lenona  sur  les  maladiee  nerveusea,  1'  sèrio,  1893-1894  e  2»  sèrie,  1899.  —  De 
Vin/antiliame  fnyxoedemateux.  (Noavelle  Iconogniphie  de  la  Salpétriòre,  n.  5,  1897). 

(2)  Waqnkr,  Zur  Behandlung  dea  endemiachen  Creliniamua.  (Wiener  kliniacbe  Wocbenschrift, 
^o.  26,  1902), 


Sul  cretinismo  tporadia 


Osservaxione  I.  ■—  Allegri  Teresa,  del  Camuao  dì  Caiielliua  e  Torri  presso  Fb 
reme,  ammessa  in  Clinica  il  22  aprile  1901  in  età  di  anni  46. 

I  genitori  di  questa  ammalata  sono  morti  in  età  avanzata.  Ebbero  sette  figli  :  un 
maschio,  ohe  in  età  adulta,  ammogliato  e  con  prole,  morì  colpito  dal  fulmine  ;  sei 
femmine  tra  le  quali  Teresa  è  la  terza,  ohe  crebbero  tutte,  ad  ecoozione  di  questa, 
normalmente,  presero  marito  ed  ebbero  figliuoli.  Una  di  osse  morì  trentenne  per  una 
aflczione  acuta  polmonare. 

Sngli  antecedenti  remoti  della  Teresa  non  sì  hanno  che  dati  sommari,  forniti  da 
una  sorella  maggiore  di  età.  Alla  nascitn  era  normale  ;  i  primi  segni  dell'  arresto  di 
sviluppo  si  manifestarono  soltanto  verso  i  14  mesi.  A  sette  anni  fece  i  primi  passi. 
Circa  allo  sviluppo  della  loquela  non  si  hanno  noti- 
zie   precise.    Lo    mestruazioni  comparvero   verso  i 
20  anni,  e  sì  ripeterono  sempre,  a  periodi  abbastanza 
regolari,  ma  sempre  accompagaate   a   dolori   addo- 

Teresa  Allegri  è  di  bassa  statura;  non  misura 
che  m.  1,262  (fig,  1).  All'ammissione  pesava 
kg.  32,400.  La  faccia  di  quest'ammalata  ò  un  vero 
esempio  tipica  della  Ssonomia  cretinosa.  Il  colorito 
ò  terreo  ;  pallido  nelle  parti  meno  esposte  alla  luce. 
La  fronte  è  solcata  da  rughe  ;  il  naso  é  trilobo  e 
depresso  alla  radice  ;  le  palpebre  sono  tumide,  l' in- 
feriore è  sottolineata  da  un  solco  e  forma  una  borsa  ; 
il  Holcc  naso-labiale  è  assai  sccentuato  ;  le  labbra 
sono  tumide  (fig.  1,  2  e  3). 

I  capelli  sono  scarsi,  grossolani  e  corti  ;  in 
tutta  la  regione  occipitale  il  cuoio  capelluto  si  pnò 
sollevare  in  pieghe. 

Oirconfercoza  cranica  mm.  545  \  diametro  an- 
tere-posteriore 174;  diametro  trasverso  massimo  163; 
indice  cefalico  87,03.  La  dentatura  è  incompleta  e  gua- 
sta por  cane.  L' ultimo  molare  non  ò  mai  spuntato. 

II  collo  è  corto,  solcato  da  lievi  pieghe  traver- 
sali. Non  si  riesce  a  (lerccpire  la  tiroide  alla  pal- 
pazione. 

Il  corpo  è  tozzo.  L'  addome  prominente.  Non  vi 
è  affatto  insellatura  lombare.  Vi  è  invece  una  leggera    fjouba  1.  -  Teitm  Alloeri.  <u  ei» 
scoliosi  dorsale  con  convessità  verso  destra.  Ciroon-         ««nunl  (.„«ggio  lOMì.'swtum 
fercuza  addominale  a  livello  dell'ombelico  cm.  70. 

Linea  xifo -ombelicale  cm.  20  ;  ombelico-pubica  cm.  16.  Le  mammelle  sono  abbastanza 
sviluppate.  Grande  apertura  delle  braccia  cm.  121.  Lunghezza  dell' arto  superiore 
dall'  acromìon  alla  punta  del  medio  cm.  53.  Altezza  della  spina  iliaca  anteriore  superiore 
dal  suolo  cm.  66.  Le  mani  sono  corte  e  tozze,  coperte  di  polle  rugosa,  ma  abbastanza 


(1)  Allo  •copo  di  r«nd««  eompiiralilli  b  colpo  d'occhio  li 
j(iUi  per  <Dl«ro.  la  fotojniBe  furono  ridotti  ad  noa  mcdcidaii 
del  veri).  L«  BsBr*  1,  S,  <,  7,  13,  14,  20,  ZI,  2t,  SO,  »  e  28,  ■ 
aloni  rMU. 
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sottile,,  che  sì  può  Bollavare  io  piccole  pieghe.  La  radiografia  della  mano  (fig.  4)  mostra 
che  la  OBsificaziono  è  cam[ileta,  benuhà  la  mano. aia  rimasta  relativamente  corta. 


FiauKE  3  a  3.-X«reu  Allegri  In  eli  di  W  anni  (dioambre  190t}. 

1  viBceri  sono  in  limiti  normali.  (Hi  organi  genitali  esterni  hanno' uno  aviluppo 
preBEoehò  normale;  solo  lo  grandi  labbra  sono  poco  pronunciate.  Il  pube  è  scarso  di 
poli,  L' imene  è  spesso,  presenta  un  orifizio  centrale  cbe  lascia  passare  senza  molto 
stento  I'  indice.    Il  collo   uterino  è  piccolo,  ma  di 
configurazione  normale.  r 

La  Teresa  è  stata  sempre  di  intelligenza  assai 
ottusa,  ma  docile  e  affettuosa,  specialmente  coi 
bimbi.  Non  è  stata  mai  ca{>ace  di  alcun  profiuue 
lavoro,  nò  mai  ha  preso  parte  molto  attira  al  di- 
sbrigo delle  faccende  di  casa.  In  età  adulta  ò  stata 
sempre  abbastanza  pulita.  Benché  mestruata,  non  ' 
ha  mai  manifestato  inclinazioni  erotiche;  pare  anzi 
che  non  abbia  affatto  coscienza  della  vita  sessuale. 
Se  le  si  richiede  se  vuol  prendere  marito,  risjiondo 
che  non  le  importa.  Non  ha  affatto  pudore  e  si  la- 
scia denudare  con  indifferenza. 

La  loquela  è  incompletamente  sviluppai».  L'ar- 
ticolazione riesce  indistiuta  per  molte  consonanti. 
Il  vocabolario  è  estremamente  povero.  La  voce  è  ' 
rauca.  Occorro  una  lunga  pratica  dcir  ammalata  per 
intendere  il  linguaggio  rudimentale  col  quale  essa  j 
esprime  i  suoi  bisogni,  e  le  sue  sofferenze.  La  com- 
prensione dèi  linguaggio  nltrui  ò  peraltro  assai  più 
estosa  che  la  capacità  di  esprimersi  :  I'  ammalata 
intendo  con  facilità  ogni  ordino  che  lo  venga  dato     Fiqcbì  «.  —  Eiidio«niB«dBiiii  mnno 

,,,.,.,.,  ,     .  ,  de»tr«  dLTaremÀlleerl.  ridotum 

Circa  ad  atti  di  facile  esecuzione;    sa   designare    le         nn  tenodolTcro  luovenibre  mai), 
parti  del  proprio  corpo,    indicare  le   persone  a  lei 

note  quando  vengano  nominato.  Deficientissima  è  la  capacitìi  di  contare,  non  va  al  di 
là  del  dieci  e  con  errori  frequenti  o  gravi.   Per  conseguenjia  la  nozione  del  tempo  è 
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assai  vaga  :  si  paò  dire  che  si  limiti  alla  distinzione  della  notte  dal  giorno.  Anche 
la  conoscenza  dei  luoghi  è  assai  limitata. 

La  Teresa  è  molto  pigra  ;  passerebbe  volentieri  dei  mesi  immobile  a  letto,  e 
Spesso  per  rimanervi  ricorre  alla  semplice  astuzia  di  accusare  dolori  addominali. 
L"'  umore  è  abitualmente  apatico  ;  tuttavia  la  Teresa  ride  silenziosamente  con  grande 
facilità  per  minimi  motivi  ;  ride  tutte  le  volte  che  le  si  rivolge  la  parola,  specialmente 
se,  interrogata,  non  è  capace  di  rispondere. 

Mostra  discreto  attaccamento  alle  infermiere  e  alle  ammalate  che  meglio  conosce, 
si  presta  volentieri  a  qualche  piccolo  servizio.  Non  parla  spontaneamente  delle  per- 
sone di  sua  famiglia,  ma  le  accoglie  con  segni  di  affetto .  quando  vengono  a  visitarla. 
Interrogata  in  proposito,  dice  che  preferirebbe  stare  presso  i  suoi  parenti.  Ama  molto 
i  bimbi  e  passa  delle  ore  presso  una  bambina  affetta  da  morbo  di  Little,  contem- 
plandola con  ammirazione.  Non  ha  alcunar  idea  religiosa. 

Le  vario  forme  di  sensibilità  generale  sono  piuttosto  ottuse  ;  meno  delle  altre  le 
termiche.  L' olfatto  è  poco  fine,  tuttavia  V  ammalata  giudica  correttamente  il  carat- 
tere piacevole  o  spiacevole  delle  varie  sostanze  odorose  impiegate  nell'  esame  del- 
l' olfatto. 

Il  gusto  è  assai  ottuso.  La  Teresa  qualifica  come  «  buono  »  e  «  dolce  »  lo  zuc- 
chero in  forte  soluzione  nell'  acqua,  ma  trova  anche  «  buona  »  una  forte  soluzione  di 
sale  di  cucina  e  ne  beve  senza  esitare  qualche  sorso.  Trova  anche  «  buona  »  una 
forte  soluzione  di  acido  acetico.  Riconosce  come  amaro  il  chinino,  ma  non  trova  dif- 
ficoltà a  bere  qualche  sorso  di  una  forte  soluzione  di  esso.  L'udito  è  quasi  normale. 
Vengono  percepiti  nettamente  tutti  i  toni  di  una  serie  di  8  diapason,  dal  Ci  (32  v.  d.) 
al  c^  (4096  V.  d.).  Solo  la  durata  di  percezione  pare  un  pò 'inferiore  alla  normale.  Non 
è  possibile  delimitare  il  campo  visivo  per  difetto  di  comprensione  e  di  attenzione. 
Quanto  ai  colori,  è  più  deficiente  Y  espressione  verbale  che  non  la  distinzione  subiet- 
tiva :  l'ammalata  non  sa  indicare  tra  i  campioni  presentatile  né  il  rosso,  nò  il  verde,  né 
il  giallo,  nò  il  bleu  ;  peraltro  li  sa  indicare  quando  venga  invitata  ad  un  paragone  con 
altri  oggetti  dei  colori  indicati.  Sceglie  con  prontezza  dietro  richiesta  il  bianco  e  il  nero. 

Riguardo  alla  motilitìi  sono  da  rilevare  i  seguenti  fatti  :  gli  occhi  sono  frequen- 
temente scossi  da  brevi  movimenti  di  nistagmo  orizzontale  ;  la  lingua  sporta  dalle  ar- 
cate dentarie  devia  un  po'  con  la  punta  verso  destra  :  i  riflessi  tendinei  e  periostei 
sono  tutti  assai  vivaci.  L'  andatura  è  goffa,  un  po'  barcollante,  con  tendenza  a  mag- 
giori oscillazioni  verso  destra. 

Subito  dopo  l'ammissione  la  Allegri  fu  sottoposta  per  vari  mesi  alla  cura  tiroi- 
dea con  la  somministrazione  quotidiana  di  una  tabloide  Burroughs  Wellcome  cor- 
rispondente a  gr.  0,324  di  tiroide  fresca.  Dopo  un  breve  periodo  di  lieve  dimagra- 
mento, che  non  superò  mai  1  kg.,  il  peso  del  corpo  risalì  e  si  elevò  notevolmente 
sino  ad  aggirarsi  intorno  a  41  kg.  Anche  dopo  che  la  cura  fu  sospesa  por  varì  mesi, 
il  peso  si  mantenne  a  quest'  ultima  altezza,  né  poi,  ripresa  la  cura,  presentò  nuove 
depressioni  abbastanza  manifeste.  Gran  parto  del  miglioramento  delle  condizioni  ge- 
nerali io  credo  che  debba  ad  ogni  modo  attribuirsi  semplicemente  alla  migliorata  ali- 
jnentazìone,  stantechè  la  Allegri  era  sempre  vissuta  nell'  indigenza. 

Ulteriormente  la  cura  fu  ripresa  più  volte  per  un  mese  circa,  ad  intervalli  di  vari 
mesi.  Tutte  le  volte  si  manifestò  una  variazione  della  temperatura  e  del  polso,  liev^ 
.se  la  somministrazione  si  limitava  a  una  sola  tabloide^  notevole  se  si  elevava  a  due. 

Mentre  la  temperatura  abituale  dell'  ammalata  oscillava  nei  periodi  di  pausa  della 
.cura  tra  35<^,2  e  35°,9,  con  la  somministrazione  di  due  tabloidi  al  giorno  si  elevava 
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a  36°-36o,9.  Le  pulsazioni  che  d^  ordiDario  non  sorpassavano  le  70-75  al  minuto,  si 
elevavano  a  80-90.  L^  ammalata  era  meno  torpida  e  più  loquace. 

Un  fenomeno  interessante,  presentatosi  in  seguito  alla  cura,  si  riferisce  alla  capi- 
gliatura. Air  ammissione  la  Teresa  aveva  capelli  scarsi  e  corti,  ma  ben  presto  essi 
furono  sostituiti  da  altri  capelli  più  fìtti,  morbidi  e  lunghi  ;  sicché  ora  la  sua  capi^ 
gliatura  si  può  dire  perfettamente  normale,  anzi  piuttosto  ricca,  se  si  tien  conto 
deir  età  (fig.  1,  2  e  3).  Nonostante  che  la  malata  raggiunga  ora  i  49  anni,  non  vi  ò 
traccia  di  canizie. 

La  statura  è  rimasta  assolutamente  inalterata  ;  così  pure  la  lunghezza  degli  arti 
e  la  forma  tozza  delle  mani.  Di  ciò  non  è  a  meravigliarsi,  dato  il  reperto  radiografico 
che  attesta  la  completa  ossificazione. 

Questo  caso  presenta  particolare  interesse  anzKuUo  per  Petà  considere- 
vole (oggi  49  anni),  che  di  rado  vien  raggiunta  in  forme  cosi  gravi.  Notevole 
è  la  presenza  delle  mestruazioni  e  la  loro  persistenza.  Sono  rarissimi  infatti 
nella  letteratura  i  casi  di  cretinismo  sporadico  assai  accentuato  in  donne  me- 
struate (Causo  t,  Byrom  Bramwell,  Jeandelize).  Alcuni  di  essi,  per 
esempio  quelli  riferiti  da  Jeandelize  (oss.  XXX  e  XXXI),  sono  di  dubbia  na- 
tura, presentandosi  con  gozzo. 

Notevole  anche  il  fatto  dell'ossificazione  completa,  che  ha  impedito  alla 
cura  tiroidea  di  produrre  alcuna  modificazione  scheletrica.  La  cura  tiroidea 
non  influì  che  sullo  stato  generale  di  nutrizione,  sulla  capigliatura,  sulla  fre- 
quenza delle  pulsazioni  cardiache,  sulla  temperatura,  sullo  stato  dinamico  dei 
centri  nervosi,  attenuando  lo  stato  di  torpore  abituale. 

L'etiologia  del  caso  non  è  chiara;  ma  è  da  notare  che  l'ammalala  alla 
nascita  era  normale,  soltanto  verso  i  i4  mesi  apparve  arretrata  nello  sviluppo, 
f  che  alcuni  sintomi  eccezionali  nel  quadro  del  cretinismo  sporadico,  come  il 
nistagmo,  una  leggera  devia/ione  della  lingua,  la  tendenza  a  deviare  a  destra 
nell'incesso  e  l'esagerazione  vivissima  dei  riflessi  tendinei,  possono  essere 
Indizio  di  lievi  lesioni  cerebrali  infantili  determinate  verosimilmente  dalla 
stessa  causa  che  lese  la  tiroide. 

Osserraxtone  II,  —  Spinelli  Orfeo,  da  Rifredi  presso  Firenze,  nato  il  10  gen- 
naio 1883,  viene  condotto  all'  Ambulatorio  della  Clinica  psichiatrica  il  28  gen- 
naio 1901. 

Il  padre  è  sano  e  robusto  ;  non  sofferse  prima  del  matrimonio  di  malattie  im- 
portanti. La  madre  è  piccola  di  statura  e  piuttosto  gracile,  e  in  questi  ultimi  tempi 
ha  sofferto  di  emottisi. 

Orfeo  nacque  dopo  due  anni  di  matrimonio.  Non  vi  furono  aborti,  ne  prima  né 
poi.  Di  sei  altri  figli  nati  dopo,  uno  è  morto  a  18  mesi  per  un'affezione  acuta  del- 
l' apparato  respiratorio,  altri  due,  dati  a  balia,  morirono  per  cerebropatie  infantili, 
un  quarto  mori  a  5  anni  di  meningite.  Gli  altri  due,  una  femmina  di  14  anni  e  un 
maschio  di  11,  vivono  sani  e  bene  sviluppati. 

Orfeo  nacque  a  termine  e  per  parto  normale,  ma  era  alla  nascita  assai  piccolo 
e  crebbe  stentatamente.  Cominciò  peraltro  a  camminare  e  a  parlare  all'  epoca  nor- 
male. I  denti  spuntarono  al  6®  mese  e  senza  alcun  diséurbo.    I  genitori   non   sanno 
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precisare  l'ioizio  della  malattia:  il  bambino  non  sofFerse  gli  esantemi  dell' infan sia, 
non  presentò  alcuna  malattia  di  rilievo,  oppure  a  poco  a  poco  divenne  torpido,  apa- 
tico o  cominciò  a  presentare  l'aspetto  mix  edematoso,  A  dodici  anni  aveva  l'aspetto 
di  un  bimbo  di  quattro,  era  sempre  serio,  non  giocava  con  gli  altri  bimbi.  A.  dodioi 
anni  sofferse  di  una  malattia  acuta  febbrile;  ebbe  ronvnlgioni  per  24  ore,  tadde  in 
nno  sUto  comatoso  :  ma  si  riebbe  ben  presto.  Da  allora  non  ha  mai  più  sofferto  di 
convulsioni,  soffro  soltanto  di  quando  in  quando  di  cefalea.  Lo  sviluppo  somatico 
progredì  di  poco  ;  relativamente  maggiori  furono  invece  i  progressi  dal  lato  psichico, 

A  diciotto  anni,  Orfeo  ha  la  statura  di  m.  1,062 
(fig.  ó).  Pesa  tg.  20,250.  Presenta  tutte  le  stigme  più      ■ 
earattcristicho  del  cretinismo,  ma  con  una  certa  armo- 
nìa di  proporzioni  per  cui  non  appare  affatto  mostruoso 
come  sono  d'  ordinario  gli  altri  malati  di  cretinismo 

La  testa  ò  regolare 
e  siinmetrica  nelle   due 


I,2U)i  Bg.  T,  ilopo  quattro  * 


'« 


metà,  la  circonferenza  cranica  è  di  mm.  530,  il  diametro  an  toro- pò  steri  ore  di  mm.  183Ì 
il  trasverso  massimo  mm.  145;  P  indice  cefalico  di  79,23.  La  fontanella  anteriore  ò 
(Aiusa.  Lo  scheletro  Diccialo  presenta  la  caratteristica  depressione  della  radice  del  naso. 
I  capelli  aon  radi  o  grossi.  La  foocia  tondeggiante,  lunare  :  il  naso  regolarmente 
trilobo,  il  labbro  superiore  alto  ;  la  bocoa  piccola  o  chiusa  (fig.  8  e  9)  ;  la  lingua  non 
iboricEce  dalla  booca,  benché  sia  rotati T'tunente  grossa.  La  dentatura  consìsto  in  tutti  i 
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denti  della  prima  deatìzioDe,  più  un  molare  por  mascolla  e  per  lato.  La  madre  asserisce 
che  i  |)riiiii  denti  non  Bono  mai  caduti.  La  dentatura  è  sana,  senza  traccia  di  cario. 

Il  collo  è  piuttosto  grosso,  solcato  trasversalmente  da  pieghe  cutanee  (flg.  9). 
Non  sì  riesce  a  palpare  la  tiroide.  I  cuscinetti  adiposi  sopraclavicolari  sono  poco  ac- 
centuati. 

Il  tronco  non  presenta  gravi  deformità.  Vi  ò  nn'  insellatura  lombare  non  molto 
accentuata,  ma  nessuna,  deviazione  laterale  della  colonna  vertebrale.  L'addome  ò  al- 
quanto prominente.  L'ampiezza  toracica  ò  di  cm.  (i2  ;  la  circonferenza  addominale  a 
livello  doU'ombclico  di  cm.  59.  Linea  xifo-omboliicale  cm.  18,  ombelico -pubica  cm.  12. 


FiQUBE  8  e  ».~  Orleo  SplDellI  lo  sU  di  18  Bnnl  (2B  ««Diulo  IMI). 

Non  vi  sono  ernie.  Il  pene  è  infentile  ;  Io  scroto,  piccolo,  contiene  due  testicoli  grossi 
come  un  fagiaolo.  Al  pube  vi  sono  radissimi  peli. 

Lo  sviluppo  dogli  arti  non  è  molto  deficiente  rispetto  a  quello  del  tronco.  La 
grande  apertura  delle  braccia  misura  un  metro;  l'arto  superiore,  dall' acromi  on  lAla 
punta  del  medio  cm.  45;  l'arto  inferiore,  dalla  spina  iliaca  anteriore  superiore  al 
suolo,  misura  em.  53. 

Lo  sviluppo  psichico  è  notevolmente  superiore  a  quello  somatico.  Orfeo  parla 
corrottamente;  abitualmente  è  taciturno  ;  risponde  laconicamoote  allo  domande  che  gli 
vengono  rivolte.  Interrogato  da  noi,  è  peritoso,  risponde  con  molta  esitazione  e  a 
voce  bassissima,  afona.  La  madre  ha  provato  ad  insegnargli  a  leggere  ed  ò  riuscita  a 
fargli  distingaore  tutto  le  lettere  dell'  alfabeto  e  a  combinare  delle  sillabo.  Conta  cor- 
rettamente al  di  In  di  venti  e  fa  con  esnttossB  piccole  somme  di  cifre  semplici.  Sa 
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indicare  e  denominare  le  parti  del  corpo,  gli  oggetti  d^  uso  domestico,  ì  vari  indu- 
menti. Enumera  bene  i  giorni  della  settimana  e  i  mesi  delPanno.  Conosce  bene  per 
nome  parenti,  amici  e  molte  persone  del  paese.  È  pulito.  D^  indole  estremamente 
seria,  ride  assai  di  rado  ;  non  prende  parte  ai  giuochi  rumorosi  degli  altri  ragazzi. 
È  molto  affezionato  ai  parenti  e  non  Terrebbe  mai  distaccarsene.  Ha  coscienza  della 
anormalità  del  suo  sviluppo  e  se  ne  mostra  spiacente.  Qualche  volta,  fatto  sogno  a 
curiosità  dei  passanti  o  sentendo  fare  dei  paragoni  fra  la  sua  statura  e  quella  di  per-* 
sone  di  pari  età,  si  è  messo  a  piangere.  Si  vergogna  a  denudarsi,  non  perche  abbia 
un  senso  di  pudore  collegato  a  rappresentazioni  sessuali,  ma  soltanto  perchè  è  umi- 
liato della  sua  inferiorità  somatica. 

Nei  sensi  specifici  non  presenta  anomalie.  La  sensibilità  tattile  appare  ottusa, 
vive  invece  la  dolorifica  e  la  termica.  Pj  assai  freddoloso. 

Noir  incesso  non  presenta  irregolarità,  salvo  la  lentezza.  Soddisfa  da  so  a  tutti  i 
bisogni  eorporali,  mantenendosi  pulito.  Sa  vestirsi,  ma  non  riesce  ad  allacciarsi  bene 
le  scarpe  o  annodarsi  la  cravatta.  I  riflessi  sono  normali. 

I  visceri  non  presentano  anomalie.  La  temperatura  del  corpo  è  di  36^,4.  Respi- 
razioni 28;  pulsazioni  75. 

Orfeo  Spinelli  fu  subito  sottoposto  alla  cura  tiroidea,  che  ha  continuato  sino  ad 
oggi  ininterrottamente,  venendo  di  quando  in  quando  in  Clinica  a  farsi  vedere.  Dap- 
prima fu  somministrata  ogni  giorno  una  tabloide  di  tiroide  secca  Burroughs  ^Vell- 
come  equivalente  a  gr.  0,324  di  tiroide  fresca.  Il  peso  corporeo  diminuì  prontamente, 
ma  non  di  molto  ;  la  tumidezza  mixedematosa  scomparve  nel  corpo  ;  si  attenuò  alla 
faccia  ;  l' ammalato  divenne  piii  vivace,  poi  alquanto  irrequieto  e  insonne  la  notte. 
Perciò  si  ridusse  la  dose  a  metà,  somministrando  una  tabloide  ogni  due  giorni  dal  5 
agosto  1901  sino  al  28  maggio  1902.  Da  allora  la  dose  è  stata  aumentata  nuova- 
mente ad  una  tabloide  al  giorno.  Le  modificazioni  della  statura  e  del  peso  sono  indi- 
cate nella  seguente  tabella. 

Data  Statara  Peso 

28  gennaio  1901        M.  1,062        kg.  20,250 

»  18,600 

»  20,150 

.  25,400 

»  26,050 

»  28,800 

»  30,950 

»  34,750 

!>  39,350 

In  quasi  quattro  anni  si  è  dunque  avuto  un  aumento  di  statura  di  mm.  394, 
37,09  **/o  della  statura  iniziale,  e  un  aumento  di  peso  di  kg.  19,100,  cioè  del  94,32  o/„. 
Durante  i  primi  tre  anni  di  cura  tutti  i  denti  decidui  caddero  e  furono  sostituiti  da 
quelli  della  seconda  dentizione;  da  alcuni  mesi  poi  è  comparso  nella  mascella  supc- 
riore il  secondo  molare  da  ambedue  i  lati. 

Dapprima  si  ebbe  un  dimagramento  non  molto  notevole  se  si  guardano  le  cifre 
del  peso,  ma  assai  appariscente  in  quanto  che  T  aspetto  mixedematoso  era  nel  corpo 
quasi  del  tutto  scomparso  e  T  ammalato  appariva  quasi  smilzo,  possedendo  una  mu- 
scolatura gracile.  L^  aumento  di  statura  si  iniziò  subito  e  superò  gli  8  cm.  prima 
ancora  che  V  ammalato  avesse  riacquistato  il  peso  primitivo.  Notevolissimo  fu  il  cam- 


27  marzo      » 

» 

1,082 

5  agosto      » 

» 

1,148 

3  febbraio  1902 

» 

1,220 

28  maggio    > 

» 

1,240 

26  gennaio  1903 

» 

1,308 

21  marzo     1904 

» 

1,390 

9  luglio        » 

» 

1,414 

11  dicembre  » 

» 

1,456 

tu*mimto  usila  fi.vinomia.  che  iinttae  più  moinh  e  ptrf"«te  io  m'ita  [arte  k  (wfe 
faratteri'iti'rhe  d^I  mixwl'-nia,  I^  fig,  IO  rappfspnta  il  nfistro  malam  .|!i»!i?  era  il  eiomo 
5  di  m-Mf,  /M  W)\.  n',i:  1S9  forili  do|io  l' inizi»  d<rlU  cara. 

Dal  Uw>  mentale  la  m'idifif-azifioe  è  ■j^jjratutto  int-rssaante  p^r  1' aamj>nto  della 
attività  rnnzi'iDsIe:  le  •yrgnìzioni  d''!  malato  ^^iDO  h^n  pori>  itt'>lifi'.'3t>:'.  ma  tuttavia 
egli  &  r  impreM-vione  di  e<!!*r  pre*;iato  di  età  di  parewhi  anni  :  è  Tivai]»»,  prende 
intere^-te  a  tutto,  ^a^x^a  coi  fratelli,  rìde  spe-^i>o:  si  ai-fiorze  di  esser  carni-iato:  dice 
di  toIt  diventare  grande  come  pli  altri  :  vnol  Ure  il  »>I'Iato. 

Il  28  di  maggio  del  1902,  eioé  48.')  ^omi  d'ifio  1'  ÌdìzIo  della  cura  si  hanno  le 
seKiwtiti  misare:  slatara  m.  1.21  (fjg.  6>;  peso  kg.  2*!.0».  Cir-onferenia  cranica 
mm.  550.  Ampiezza  toracica  cm.  '>4.  Circonfi-r^nza  addoroioale  a  livello  dell'  omtiolico 
em.  59.  Grande  apennra  delle  braiviii  m.  1,34.  Langbeiza  dall'arto  superiore  cm.  53. 
Altezza  della  spina  iliaca  ante- 
riore  sni«riore  dal  suolo  cm.  6ti. 

L'ammalato  ò  ansai  piìi 
nvelli)  di  prima  :  va  hoIo  faori 
di  i»sa.  Va  a  'U'uola.  ni  è  mollo 
[■erfezionalo  nella  lettura;  tot' 
(avia  V-.gf,"  an'V^ra  con  una  certa 
Icntirxza.  Nelle  ore  libere  e  nei 
giorni  di  vacanza  va  in  una 
bottf^ga  di  carbonaio  e  aiata  ■ 
imballare  il  earlione. 

I>a  allora  le  condizioni  80- 
mati>:hc  sono  state  in  continao 
progri^sHo,  come  le  p^ii-hichc. 
T/  ultimo  esame  praticato  il 
Riomo  11  dicembre  1904,  cioè 
dopo  'tnasi  «inattro  anni  dall'  ini- 
zio della  (nra,  dà  il  s^uente 
rifluitati}  : 

Statura  m.  1,450  (Rg.  7). 
l'oso  kg.  80,350.  Grande  apertu- 
ra delle  braccia  m.  1,46.  Circon- 
ferr-nza  cranica  mm,  ó52;diami>- 
tro  an  toro -posteri  ore  mm.  187, 
diametro     trasverso     massimo 

mm.   147.  indico  cefalico  78,6.   l'i»™  "-O'-fw  Spinali.  IWeiomi-l-po  l'iDLlodelb  cnm. 
Ampiezza  toracica  om.  71.  Cir- 
conferenza addominale  a  livello  dell'ombelico  cm.  70;  linea  xifo-ombelicale  cu.  20, 
ombelico-pubica  cm.  15.    Lunghezza  del  braccio  dall' acro mion  alla  punta  del  medio 
cm.  65  ;  altezza  della  npina  iliaoa  anteriore  superiore  dal  suolo  cm.  75. 

Non  vi  è  più  traccia  di  miitedema.  Se  si  toglie  che  la  statura,  sebbene  profon- 
damente modificata,  è  ancora  infantile,  e  che  lo  scheletro  facciale  porta  ancora  qual- 
che stigma  di  cretinismo,  sopratutto  un  certo  grado  di  depressione  della  radice  dol 
naso  (fig.  12),  difficilmente  si  troverebbero  indisi  patognomonici  dello  stato  iniziale  di 
dofìcienza  tiroidea.  L'  espressione  mimica  è  interamente  :;ambiata  (fig.  7  e  11);  Orfeo 
ride  spessissimo  e  si  atteggia  al  sorriso  quando  viene  interrogato.  I  ca|iolli  sono  più 
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folti  e  laaghi.  Una  leggera  pelurie  spunta  già  al  labbro  Buperiore  e  al  monto  ;  le 
rormo  del  corpo  Bono  snelle,  da  adolescente.  Gli  organi  gcaitali  »\  sono  coniiiderevol- 
mente  sviluppati;  il  pube  è  coperto  di  peli. 

Pulsazioni  74;  respirazioni  18;  tcmperatara  36°, 9. 

Orfeo  legge  e  scrive  con  lentezza,  ma  corretta  mento.  Eseguisce  esattamente 
somme  o  sottrazioni.  La  moltiplicazione  non  gli  è  stata  ancora  insegnala,  tuttavia 
riesce  a  fare  lo  moltiplicazioni  elcniontari  quando  una  delle  duo  cifre  non  sia  supe- 
riore a  cinque.  Enumera  in  ordine  i  mesi  dell'anno,  le  stagioni,  i  giorni  della  setti- 
mana. Conosce  la  data  del  giorno.  Conosce  il  sistema  monetario  italiano,  le  misure 
di  lunghezza  e  di  peso.  ?a  far  uso  dell'orologio;  sa  calcolare  i  rapporti  tra  le  ore  e 
i  minati.  Sa  dire  in  che  giorno  è  stata  iniziata  la  cura,  quaFera  la  sua  statura  di 
allora  e  di  quanti  centimetri  è  cresciuto.  Conosce  con  esattezza  la  topografia  dello 
principali  vie  di  Firenze  e  indica  con  prontezza  il  percorso  da  fare  per  portarsi  in 
Tari  sensi  da  nn  estremo  all'altro  della  città.  Sa  quali  lineo  tramviarie  conducono 
dalla  Clinica  a  casa  sua  e  il  prezzo  dei  biglietti  di  percorso.  Sa  che  di  recente  ci 
sono  state  le  elezioni  politiche,  e  sa  dire  i  nonù  dei  vari  candidati  del  suo  collegio. 


FiODBE  11  B  11.  —  Orfeo  SplnsUi,  qnattro  unni  dopo  l' InUlo  della  non. 

CoDOSco  il  nome  del  re  e  del  papa.  In  materia  religiosa  6  piuttosto  indifferente  ;  ha 
fatto  la  prima  comunione;  chiestogli  se  crede  in  Dio,  prima  risponde  di  ne,  poi  dice 
che  non  sa  se  gli  hanno  detto  una  bugia.  In  materia  sessuale  serba  ancora  una  inge- 
nuità ia&otile  ;  dei  sessi  non  vede  che  lo  distinzioni  somatiche  esterne  e  le  diversità 
di   i^^tadini.  Non  pare  che  abbia  idea  dei  rapporti   ses-suali.    La   madre  ritiene  che 
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non  abbia  mai  avuto  alcuna  perdila  seminale  involontaria.  Orfeo  ò  sempre  docile, 
tranquillo,  obbediente,  remissivo.  Non  si  adira  mai;  non  prende  parto  a  giuochi 
sfrenati  e  violenti  degli  altri  ragazzi.  Serba  sempre  in  tutte  le  circostanze  una  com- 
postezza grave  e  dignitosa,  ultimo  residuo  della  lentezza  mixedematosa.  Tuttavia  è  ab- 
bastanza attivo  :  frequenta  la  bottega  di  un  sarto,  ove  è  adibito  alla  bagnatura  dei 
panni  ;  talvolta  viene  anche  inviato  fuori  a  consegnare  abiti  ai  clienti. 

Questo  secondo  caso  realizza  un  tipo  intermedio  tra  V  idiozia  mixede- 
matosa di  Bourneville  e  l'infantilismo  mixedematoso  di  Rrissaud.  L'ar- 
resto di  sviluppo  è  assai  accentuato,  ma  perfettamente  armonico;  non  vi  è 
alcuna  deformazione  della  colonna  vertebrale.  Lo  sviluppo  psichico  è  notevole, 
benché  poco  appariscente  a  chiusa  della  lentezza  dei  processi  psichici  e  della 
attività  psicomotoria.  L'effetto  della  cura  tiroidea  fu  imponente  sullo  svi- 
luppo somatico:  non  vi  è  più  traccia  di  mixedema,  la  statura  è  aumentala  di 
più  che  un  terzo,  il  peso  quasi  raddoppiato,  i  genitali  si  sono  notevolmente 
sviluppati  e  compaiono  i  caratteri  esterni  della  pubertà.  Psichicamente  il 
progresso  è  stato  anche  considerevolissimo.  Si  può  già  presumere  che  in 
questo  soggetto,  continuando  la  cura  indefìnitamente,  si  potrà  raggiungere 
una  completa  guarigione* 

nenchè  quest'  individuo  alla  nascita  fosse  di  piccola  mole  e  crescesse 
stentatamente,  pure  io  credo  che  non  si  possa  ammettere  una  causa  prena- 
tale della  malattia.  Notisi  che  la  dentizione,  la  favella  e  la  deambulazione  si 
iniziarono  in  epoca  normale:  probabilmente  l'inizio  della  malattia  è  poste- 
riore; ciò  starebbe  anche  in  accordo  con  la  relativa  mitezza  del  male. 

Osservazioìie  III,  —  Cecchi  Giovanni,  da  Sesto  Fiorentino,  ammesso  in  Clinica 
il  20  novembre  1901  in  età  di  7  anni. 

11  padre  ha  54  anni,  sofferse  a  20  anni  dì  febbri  malariche  durante  il  servizio 
militare,  per  alcune  settimane.  In  seguito  non  ebbe  alcuna  altra  malattia  importante. 
Non  ò  alcoolista  né  sifilitico.  Ha  a\'uto  due  mogli.  Dalla  ,prima,  sposata  a  25  anni, 
ebbe  due  figli  ;  uno  morto  a  10  mesi  per  pertosse  ;  1'  altro  tuttora  vivente,  sano  e 
robusto,  Eimasto  vedovo,  si  riammogliò  a  32  anni,  e  dalla  seconda  moglie  ebbe  cinque 
figli  :  una  femmina,  nata  nel  1886,  bene  sviluppata  e  robusta  ;  un'  altra  femmina, 
morta  a  13  mesi  per  croup  difterico  ;  un  maschio  morto  durante  il  parto,  che  fu  ol- 
tremodo prolungato  per  difetto  di  presentazione,  ma  ben  conformato  e  a  termine  ;  un 
altro  maschio,  che  si  è  sviluppato  normalmente  e  ha  frequentato  con  profìtto  le  scuole,- 
ed  infine  V  ammalato  che  fa  oggetto  di  questa  osservazione  e  che  nacque  dopo  soli 
10  mesi  dair  ultimo  nato.  La  madre  di  Giovanni  è  donna  robusta,  di  aspetto  nor»^- 
male  ;  non  sofferse  prima  della  nascita  di  questo  bambino  di  alcuna  malattia  impor- 
tante, solo  ora  da  vari  mesi  soffre  di  reumatismo  articolare. 

Durante.  V  ultima  gravidanza  sofferse,  al  terzo  mese,  di  grave  spavento,  essendo 
stata  più  volte  minacciata  dai  parenti  di  una  ex-fidanzata  del  figliastro,  che  la  ritene- 
vano causa  della  rottura  del  matrimonio. 

Giovanni  nacque  a  termine  e  senza  alcuna  difficoltà  nel  parto.  Alla  nascita  aveva 
aspetto  normale.  Però  ben  presto,  verso  i  tre  mesi,  la  madre  ebbe  a  persuadersi  che 
il  bambino  non  cresceva  abbastanza.  I  denti    spuntarono   verso  il  settimo   moso.   In 
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segaiia  V  accrescimento  del  corpo  fa  estremamente  lento  ;  il  bimbo  non  parlava,  non 
poteva  camminare,  non  avvertiva  i  propri  bisogni.  Si  nutriva  i)OohisBimo  ;  verso  l'età 
di  quattro  anni  stette  por  alcuni  mesi  mangiando  cosi  poco,  che  pareva  dovesse 
morire.  Xen  soflerse  peraltro  alcuna  malattia  infantile  e  a  detta  della  madre  non  ha 
avuto  mai  febbre.  Più  tardi  si  rinvigori  ;  ])ur  non  riuscendo  a  camminare,  era  vi- 
vace ;  non  parlava,  ma  dava  segno  di  intendere  molto  di  ciò  che  gli  veniva  detto. 

Al  momento  dell'  ammissione  ha  un  aspetto  estremamente  infantile,  ma  non  mo- 
straoso  ;  il  mixedema  è  moderato,  la  tumidezia  della  faccia,  del   ventre  e  degli  arti 
ricopia  quella  che  si  osserva  noi  bambini  durante  il  primo  anno  di  vita  (fig.  13  e  15). 
Statura  ra.  0,775  (flg.  13);  peso  kg.  17,-iOO.  Iji 
faccia  è  tonda,  lunare  (flg.  15);  il  naso  piccolo, 
rotondeggiante,  depresso  alla  radice  ;  lo  jialpolire 
sono   tumide,    ma   non   tanto  da  forjnare  delle 
borse.    I   capelli  sono  radi  o  corti.    La   lingua  è 
i|icrtrolìca,  abitualmente   appare   tra  le  labbra 


E  13  e  11.  -  Oioi-ai 


socchiuse,  non  sporgo  pero  fuori  dalla  bocca,  che  può  di  quando  in  quando  venir 
chiusa  interamente. 

Il  cranio  misura  cm  SS  nella  sua  circonferenza  massima  ;  il  diametro  antere- 
posteriore  mm.  102,  il  tras\(.rso  massimo  mni  UO  :  indice  cefalico  73,91.  La  fonta- 
nella anteriore  ò  ancora  aperta  Persisto  per  intero  e  in  buone  condizioni  la  dentatura 
di  latto:  gii  incisivi  sono  assai  piccoli  e  'iiiarati  da  intervalli;  anche  i  canini  sono 
assai  piccoli. 

Il  collo  è  corto,  solcato  da  |  eghe  cutanee  trasvorse,  Non  sono  molto  pronunciati 
i  lipomi  sopraelavìeolarl.  La  tiroide  non  si  jH.reopiscc  alla  palpazione. 

Ampiezza  toracica  em  59  L  addome  e  tumidj,  misura  cm.  57  a  livello  della 
cicatrice  ombelicale,  che  e  prominente.  Linea  xifo-ombelicale  cm.  13,  ombelico-puliica 
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cm.  10.  Non  yì  è  alcuna  deformità  della  colonne  vertebrale,  salvo  una  spiccata  in- 
sellatara  lombare. 

I  genitali  bodo  estremamontc  atrofici  :  il  pone  6  per  forma  e  grossezza  come  quello 
di  un  neonato  ;  i  tcRticoU  non  sono  ancora  discesi  nello  scroto,  nò  sì  riesce  a  palparli 
iu  corrispondenza  dol  canale  io^inale. 

Le  braccia  misurano  cm.  33  ;  la  spina  iliaca  anteriore  Buperiore  è  atta  dal  suolo 
cm.  38.  Grande  apertura  delle  braccia  cm.  81,  I^  mani  sono  piccolo,  tozio,  con  dita 
corte.  I;a  pelle  delle  coscio  presenta  un  solco  trasverso,  corno  noi  neonati.  Le  gambe 
sono  notevolmente  incurvato  all'  infuori  ;  i  piedi  corti  e  toizi.  La  radiografia  della  mano 


(flg.  17)  mostra  che  mancano  interamente  tutti  i  punti  complementari  di  ossilicazioiic 
dei  metacarpi  e  delle  falangi,  come  puro  lo  epifisi  dell'  ulna  e  del  radio  ;  nel  carpo  si 
osservano  appena  i  punti  di  ossificazione  dell'osso  massimo  e  dell'uncinato.  L'oasi- 
licazione  ò  dunque  a  un  dipresso  come  in  un  bambino  di  15  mesi  o  poco  piìi. 

Ìj&  temperatura  del  corpo  e  di  37°.  I^  roRpirazioai  sono  20  al  minuto:  le  pulsa- 
lioni  in  media  80.  U  polso  è  piccolo,  appeiia  percettibile,   scompare  con  lieve  oom- 
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i  alternano 


» ,  che  grida  sempre  con  oncrgia 
,  0  si  vuole  svestirlo  o  cambiarlo 


pressione  ;  non  è  perfettamente  ritmico  :  5  o  (>  battute  più  ravvicinate  f 
con  altrettante  più  distanti. 

L''  ammalato  è  abbastanza  vivace,  non  sta  mai  del  tutto  immobile  ;  specialmente 
il  capo  e  le  mani  sono  in  preda  a  movimenti  pìccoli,  ma  continui.  So  lo  si  invita  a 
star  fermo,  comprende  e  si  limita  dìfatti  nei  movimenti,  ma  non  riesce  a  dominarsi 
interamente.  Perciò  riesce  assai  difficile  di  ottenere  una  buona  fotografia  a  posa  (fig.  13 
e  15).  Abitualmente  sta  accoccolato  per  terra.  Sta  in  piedi  se  viene  mesEO  su,  ma 
facilmente  perde  T  equilibrio,  cadendo  all' indietro,  ed  ò  incapace  di  rialzarsi.  Masso 
in  piedi  può  fare  pochi  passi,  ma  bon  presto  cado  o  si  lascia  andar  giù. 

Non  sa  pronunciare  che  una  sola  sillaba  : 
quando  gli  si  vuol  togliere  qualche  oggetto  dì  r 
di  posto.  Se  si  insiste  nel  contrariarlo  piange 
con  lacrime  abbondanti  e  con  espressione 
caratteristica.  Kon  rido  ;  assumo  talvolta  at- 
teggiamento di  sorpresa  (Rg.  15j.  Comprende 
molte  parole  ;  invitato  a  dare  la  mano,  la 
porge  subito.  Se  gli  si  chiodo  dov'  è  la  mam- 
ma, accenna  lontano  cui  dito,  oppure  ai  strin- 
ge nello  spalle  allargando  gli  avambracci  e 
le  mani  in  atteggiamento  assai  espressivo, 
come  a  dire  :  >  chi  sa  ?  >  Accenna  col  dito  i 
cibi  che  desidera.  Sa  indicare  la  bocca,  gli 
occhi,  il  naso;  non  però  la  fronte;  per  le 
orecchie  indica  ì  piedi  ;  quando  non  sa  darò 
indicazioni  si  stringe  nelle  spalle.  Non  accusa 
mai  i  bisogni  corporali  ;  se  però  gli  si  mo- 
stra il  vaso,  mostra  di  comprenderne  I'  uso 
e,  aiutato,  lo  adopera.  Della  sensibililik  non 
si  può  praticare  che  un  osarne  grossolano, 
che  non  fa  rilevare  evidenti  anomalie. 

Qucsf  ammalato  fu  subito  sotto|>osto  alla 
cura  tiroidea.  Per  un  anno  ricovette  qooti-  "" 

dianamooto  una  tabloide  Burroughs  Well- 
come pari  a  gr.  0,324  dì  ghiandola  fresca.  Nel  2"  ann 
spondenti  ciascuna  a  gr.  0,10,  nel  3"  otto.  L'  effetto  fu  sf 

sia  sullo  condizioni  somatiche  che  sullo  psichiche.  1/  aumento  di  statura  fu  aocentua- 
tissimo,  sorprendente,  noi  primi  mesi,  poi  si  moderò,  mantenendosi  peraltro  continuo 
sino  ad  oggi.  Ecco  in  una  tabella  i  dati  numerici  : 


nnl  Cecchi, 


tabloidi  Merok  <j 
sibilissimo  sin  dal  principio. 


Data 


21  novembre  1901 

m.  0,775 

5  marzo       1903 

8  dicembro 

.     0,800 

10  maggio       . 

26  gennaio 

1002 

.     0,850 

11  giugno 

23  febbraio 

.     0,855 

7  dicembre    . 

29  ma^io 

"     0,896 

7  luglio        1904 

30  ottobre 

.     0,941 

29  novembre  ■ 

Complessi  va  monto  in  tre  nnnj  e 
7o(fig.  13  e  14-, 


1  la  statura  ò  aumentata  di  i 
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Ije  variazioni  del  peso  durante  il  primo  anno  di  cura  sono  rappresentate  in  una 
grafica  (fig.  19).  Durante  i  primi  tre  mesi  il  peso  diminuì  gradatamente  di  kg.  2,600, 
poi  cominciò  a  risalire  e  solo  dopo  sette  mesi  è  ristabilito  il  peso  iniziale  ;  da  questo 
punto  comincia  una  graduale  ascesa,  che  nella  grafica  ò  rappresentata  solo  in  piccola 
parte.  Tolgo  dall'  elenco  delle  pesate  settimanali  un  numero  di  dati  sufficiente  a  dimo- 
strare il  decorso  dell'  aumento  del  peso  nei  successivi  due  anni  di  cura  : 


Data 

6  dicembre  1902 

4  gennaio  1908 
1  febbraio  » 

1  marzo  » 

5  aprile  » 

3  maggio  » 

7  giugno  » 

5  luglio  » 

2  agosto  » 

6  settembre  » 

4  ottobre  » 
1  novembre  » 
6  dicembre  » 


Peao 

kg.  19,400 
19,450 
19,550 
19,700 
19,850 
19,850 
19,950 
21,000 
21,150 
21,100 
21,200 
21,350 
21,500 


» 
» 


Data 

4  gennaio 

1  febbraio 

5  marzo 
3  aprilo 
8  maggio 

2  giugno 

3  luglio 
2  agosto 

7  settembre 
6  ottobre 
1  novembre 
6  dicembre 


Peso 

1904  kg.  22,000 
»  23,000 
23,750 
23,800 
23,850 
24,000 
24,300 
25,000 
24,850 
24,900 
25,100 
25,500 


» 


In  complesso  in  tre  anni  di  cura  il  peso,  dopo  una  transitoria  diminuzione,  ha 
superato  la  cifra  iniziale  (kg.  17,200)  di  kg.  8,300,  cioè  del  48,25 «io,  e  quindi  ha 
subito  un  incremento  quasi  proporzionale  a  quello  deUa  statura.  Ciò  mostra  da  so 
solo  quanto  profondo  sia  stato  il  cambiamento  nelle  forme  del  corpo  :  la  statura  è 
in  una  sola  dimensione,  mentre  il  peso  è  l' indice  dell'  aumento  tridimensionale. 

Le  modificazioni  dello  scheletro  si  possono  constatare  direttamente  con  la  radio- 
grafia oltreché  indurre  dalle  modificazioni  della  statura  e  della  lunghezza  degli  arti. 
Dopo  un  anno  di  cura  la  grandezza  e  la  configurazione  della  mano  è  molto  cambiata; 
sono  comparsi  tutti  i  punti  di  ossificazione  complementari  dei  metacarpi  e  delle  fa- 
langi, ò  comparsa  1'  epifisi  del  radio,  nel  carpo  i  due  noduli  ossei  proesistenti  si  sono 
ingranditi  di  molto  e  sono  comparsi  intanto  anche  quelli  del  piramidale  e  del  semilunare 
(fig.  18).  Questo  stadio  di  sviluppo  non  trova  esatto  riscontro  nel  normale  :  il  carpo  è 
ossificato  come  a  5  anni,  ma  è  già  presente  il  punto  complementare  del  primo  meta- 
carpo, che  suole  comparire  a  7  anni,  e  sono  ben  distinti  ì  punti  di  ossificazione  com- 
plementari delle  falangi,  che  spuntano  tra  6  e  7  anni. 

Il  cranio  è  relativamente  poco  modificato  :  dopo  tre  anni  è  aumentato  duo  centi- 
metri di  perimetro,  misurando  la  circonferenza  cm.  55  ;  il  diametro  antero-pasteriore 
ò  di  nim.  195  ;  il  trasverso  massimo  di  mm.  142  ;  l' indice  cefalico  di  72,82.  La 
fontanella  anteriore  si  è  chiusa.  Dei  denti,  gli  incisivi  e  i  canini  sono  cambiati  tutti, 
dei  premolari  vi  è  l' inferiore  primo  di  sinistra  cariato.  Intanto  è  spuntato  dapper- 
tutto il  primo  molare.  Gli  incisivi  sono  grossi,  leggermente  seghettati  all'  orlo. 

Il  giorno  29  novembre  1904,  essendo  la  statura  di  m.  1,116,  si  ha;  grande 
apertura  delle  braccia  cm.  114;  ampiezza  toracica  m.  0,65;  circonferenza  addomi- 
nale a  livello  dell'ombelico  m.  0,67;  linea  xifo-ombelicale  m.  0,18;  ombelico-pu- 
bica 0,12  ;  lunghezza  del  braccio  dall'  acromion  alla  punta  del  medio  m.  0,48;  altezza 
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della  spina  iliaca  anteriore  superiore  dal  suolo  0,54.  Gli  organi  genitali  hanno  sem- 
(ire  un  aspetto  ostremamonto  infantile,  ma  i  testicoli  sono  disceBi  nello  scroto  (vi  sì 
potevano  constatare,  piccolissimi,  sin  dal  maggio  l'JOS). 

Pulsazioni  100  circa  al  minuto  ;  renpirazionì  25  ;  temperatura  oscillante  tra 
3tì»,5  e  37",2. 

I  progressi  fatti  nello  funzioni  psichiche  e  in  genere  in  tutta  la  vita  di  rela- 
ziono, per  quanto  notevoli,  sono  meno  accentuati  di  quelli  dello  sviluppo  somatico. 
1]  primo  miglioramento  si  ebbe  nella  motilità.  Oià  dopo  un  mosc  di  cura  1'  ammalato 
ricsciva  a  sture  a  lungo  in  piedi  senza  cadere  e  u  far  piccoli  passi  senza  sostonersi. 
Al  tempo  stbsso  imparò  subito  a  mangiare  da  sé  senza  venire  imboccato  e  senza  spor- 
carsi eccessivamente. 

Ia  Eavolla  cominciò  a  svilupparsi  nel  gennaio  1903.  Per  la  prima  volta  riuscì  a 
chiamare  <  Carlo  •    un  giovane  ammalato  che  lo  assisteva  abitualmente  ed  al  quale 


FiaOHE  Un  19.  —  Rwlioitcalla  dellu  mino  ilgatra  ili  (ilomiiil  Csoolil,  rldotls  ■  iu«Ui:  Sg.  17  iII'IuIbìs 
•lulla  cnni;  Ah.  IS  doiw  un  auim  <li  cura.  Prlmn  della  cura  iunniauia  InUI  1  pniiLl  compio nieiititri  di 
oHllKMiloi»  dai  maliioirpi  e  -Mìe  ta\ikìisl.  come  pars  le  «plflai  ilell'  olua  e  ilei  ndlo;  nel  oarpo  (1 

■DUO  eonnanl  I  umili  ili  oMifloa^tons  co  in  plein  un  tari  lini  loeliioirpl  e  dalle  Calaufil.  è  compatM 
lodali  ouol  prueglatcnU  ai  bodo  ingniidlU  <ti  molto  s  aoiio  oou- 


si  era  molto  affezionato  Poi  comitiiio  anchi^  a  ihtamarc  )icr  nome  gli  informiori 
della  Clinica,  altri  ammalati,  a  denominar!,  gli  oggetti  più  noti  Si  insudu^iava  an- 
cora aposso,  ma  qualche  \olta  ract,VB  dei  Lcnni  per  indicare  'ho  voleva  tssire  con- 
dotto alla  latrina  I.a  Lompren^ione  della  parola  altrui  e  molto  t>Mluppata,  il  malato 
eseguisce  ogni  ordine  che  gli  venga  dato  ,  la  a  prenderò  dietro   richiesta  oggetti  in 
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altre  stanze,  o  a  chiamare  determinate  persone.  È  assai  viva 

tezza,  corre,  trascina  seggiole,  fischia. 

Da  allora  il  progresso  ò  stato  continuo.  Oggi   il    Cocchi    ha   un  vocabolario  i 
bastanza  ricco,  denomina  la  grande  maggioranza  delle   cose   e   delle  persone  del  s 


Fians*  19.  —  GraSca  del  peso  di  Glorannl  Cecobl  dmanU  11  primo  Buno  di  san  (lt<dd«t  (li- 
ambiente.  Però  la  pronuncia  è  stentata,  spesse  incompleta  ;  di  alcuno  parole  sono  pro- 
nunciate solo  le  ultime  sillabe,  e  vi  ò  sempre  un  momento  di  esitazione  spasmodica 
prima  che  la  parola  venga  pronunciala. 

L' ammalato  ò  sempre  di  buon  umore  (fig.  14  e  10),  ride  coatmuamente  ,  è  affet- 

(1)  QaeaU  grafica  iiod  t  paragonabile  a  colpo  d' occbio  eoa  le  allre  dae  |Bg.  2t  e  34)  «pparteneiill 
a  Giulio  Dami  a  od  AlTomii  Gestri,  Kslla  graSca  di  Ceocbi  ogni  dlrialDae  dell' Bsclaa»  segna  Dna  aetU' 
nuios:  ia  quelU  Ili  Dami  DO  mese,  in  quella  di  Gestri  dai^si^Uiniane:  santa  di  oiA  queste  ulUme  grafioba 

Geatri  ogni  dlrlsiDiie  dall'  orcllDate  aiprlma  100  i-rumml,  la  queUa  di  Darai  esprime  600  jcramml,  Noliai 
aocora  ohe  la  pusite,  co ntrauog natii  da  un  aodg  snlla  linea,  sei  oasi  Ceocbi  e  Gestri  sano  a  periodi  lego- 

son  latta  a  periodi  Irregulati  ì  V  epoca  delle  alugole  pesata  risoLUi  sbbastsai^s  dalla  iQCuliaaaxloae  dol 
puabi  corrispaudeate  natio  spaslo  tea  un'  ordinata  a  1'  altra. 
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tuosissimo  con  gli  infermieri  e  con  gli  altri  ammalati  ;  specialmente  con  un  piccolo 
malato  di  morbo  di  Friedreioh  col  quale  divide  balocchi,  soldi,  leccornie.  Si  dà 
sempre  un  gran  da  fare  ;  la  sua  ambizione  è  di  seguire  gli  infermieri  quando  vanno 
alla  cucina,  alla  dispensa,  al  cambio  della  biancheria,  al  trasporto  delle  legna,  e  corca 
più  che  può  di  aiutare.  Vuole  in  tutto  imitare  i  grandi  :  se  gli  si  dà  una  sigaretta  e 
dei  fiammiferi,  la  accende  e  la  fuma  sino  all'  ultimo  perdendo  peraltro  la  saliva  sul 
mento  e  lacrimando  a  goccioloni. 

Del  tempo  non  conosce  che  le  alternative  del  giorno  e  della  notte.  Conta  i  primi 
numeri,  ma  spesso  con  errori.  Il  tentativo  di  insegnargli  a  leggere  ha  sinora  fallito 
per  eccessiva  mobilità  dell'  attenzione. 

Dei  sensi  presentano  qualche  difetto  il  gusto  e  V  udito.  Cocchi  riconosce  come 
buono  lo  zucchero  in  soluzione  ;  ma  trova  anche  «  buone  »  le  soluzioni  di  sale  e  di 
acido  acetico  ;  «  amara  »  invece  la  chinina.  Ode  nettamente  da  ambo  i  lati  e  per  una 
durata  pressoché  normale  i  sei  diapason  :  e,  e*,  e*,  c^,  e*,  c^  (da  128  a  4096  v.  d.)  ;  è 
dubbio  che  oda  quello  di  64  vibrazioni  (0),  non  ode  certamente  quello  di  32  (Ci).  Sui 
colori  non  sa  dare  indicazioni,  sopratutto  per  difetto  di  cognizioni  verbali  :  indica  pe- 
raltro e  sceglie  con  prontezza  il  bianco  e  il  giallo  quando  vengano  richiamati  alla  sua 
mente  il  latte  e  V  uovo.  Gli  odori  sono  apprezzati  con  prontezza  e  correttamente.  Delle 
sensibilità  generali,  la  termica  è  la  più  viva  ;  gli  oggetti  caldi  o  freddi  sono  pronta- 
mente ed  esattamente  qualificati. 

Questo  c<Mso  presentii  una  singolarità.  Benché  l'arresto  di  sviluppo  fosse 
accentuatissiiuo,  dal  Iato  somatico  non  meno  che  dal  lato  psichico,  in  modo 
da  aversi  il  quadro  della  idiozia  mixedematosa,  pure  due  fenomeni  impor- 
tanti mancavano:  la  torpidezza  motoria  e  l'ipotermia.  E  notevole  anche  il 
fatto  della  completa  alalia  con  comprensione  abbastanza  sviluppata  del  lin- 
guaggio altrui. 

La  cura  tiroidea  ha  dato  un  risultalo  eccellente:  in  tpe  anni  il  peso  e  la 
statura  sono  aumentati  di  più  che  due  quinti  ;  le  forme  del  corpo  sono  tornate 
quasi  interamente  alla  norma.  I  genitali,  che  in  questo  caso  presentavano 
un  arresto  estremo  di  sviluppo,  sono  relativamente  meno  modificati,  ma  se 
si  considera  che  l'ammalato  ha  adesso  appena  dieci  anni  non  è  possibile 
escludere  che  più  innanzi  debbano  alla  loro  volta  presentare  un  notevole  pro- 
gresso di  sviluppo.  Meno  brillante  è  stato  il  risultato  dal  lato  dell'  intel- 
ligenza. 

Circa  all'  etiologia  merita  menzione  il  trauma  psichico  sofferto  dalla  ma- 
dre durante  la  gravidanza  e  il  fatto  che  i  genitori  si  accorsero  precocemente 
del  difetto  di  sviluppo  del  bambino.  Ma  un  inizio  prenatale  della  malattia 
non  si  può  accettare  senza  critica:  notisi  che  l'inizio  della  dentizione  non 
presentò  il  minimo  ritardo,  il  che  starebbe  contro  T ipotesi  di  una  insuffi- 
cienza tiroidea  già  in  corso  nei  primi  mesi  di  vita. 

Osservazione  IV,  —  Dami  Giulio,  di  Larciano  (Firenze),  nato  neir  ottobre  1884, 
è  condotto  all'  Ambulatorio  della  Clinica  psichiatrica  il  14  giugno  1902. 

Il  padre,  che  l'accompagna,  ò  un  uomo  robusto  di  50  anni,  di  statura  alta.  Non 
ha  sofferto  in  gioventù  malattie  importanti,  da  alcuni  anni  soffre  di  artrite  cronica 
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al  ginwchio  destro  Anche  la  madre  e  sana  e  di  regolare  complessione  Hanno  aruto 
tre  figli  il  primo  ha  21  anni  ed  e  stato  dichiarato  abiti  al  serMzio  miLtare  Giulio 
e  il  bOLondo     il  terzo  ha  10  aoni  e  crpsco  normalmente 

(jiulio  naniue    dopo  una  gritidinza  regolare,  ion  aspetto  del  tuttj  normale    Fu 
fcoltanto  lerw  i  sci  mei  che  i  g  nitori    senza  ai  r  |K)tuto  rilegare  prima  akun  '.in- 
torno moriMso    si  acuirsero  che  il  bambino  non  si  s\iluppH\a  e   andana  assumendo 
un  aspetto  tumidt  alla  faiLU  e  in  tutta  la  pen>oiin    I  denti  spuntarono  con  grande 
ritardo    Ali  et»  di  otto  anni  <iiulio  si  ammalo  gra\cni(.nte    pare  di  nefrite    non  ori- 
nava 0  divenne  edematoso    poi  1  urina  ritorno    I  edoma  hi  dikguo  giadatamcnte  li- 
sciando iiero  la  tumidezza  di  prima  in  tutta  la  pile     (nullo    e   tuttrra   incapati  di 
reggersi  da  solo  in  piedi    Ali  età  di  iinque  anni 
comincio  a  fare    i    primi    passi,   sorretto   per  le 
braccia    Da  allora  ba  progrodilo  kn  poco    ora 
lasii  lenti  sorreggendosi  un 


ni,  prima  deltit  oora  (■tutnn 


le  bn  tia  alli,  i>eg(,  oh  l  jd  gni  altro  oggetto  che  incontra  j  ai  po{,giaudobi  al  muro 
quando  non  trova  da  a|  [«ggiarsi  ri  arresti  e  si  accoiLola  in  terra  Salo  i  gradini 
^l'P''8E'*'"io'-i  bulk  inani  e  sulle  ginocchia 

\nche  la  loquela  e  graiemente  difìciente  Soltanto  a  quattro  anni  il  bsmbino 
sapo\a  dire  babbo  e  mamma  oggi  sa  thicdcre  il  pane  il  \ino  ebo  gli  piace  molto, 
chiamare  i  genitori  e  i  fratelli  accusate  i  suoi  bisogni  coiporah  Chiestogli  se  \uoI 
rimanere  con  noi  fa  una  fa«ii  rannu\olati  e  si  yo1{,(.  \erso  il  padre  dicendo  ]>or- 
tami  a  casa    Vuoli  stare  con  la  mamma  e  on  Lgo    il  fratello  minore 

il  assai  tirpido  non  parla  che  ]»er  es[  nmerc  i  suoi  bisogni  non  si  balotca  D  iii- 
lerno  e  più  torpido  aneoi"i  tante  che  lualche  lolto  si  sjorea  addosso  senza  darsi 
cura  di  a^iortirc  la  mamma    Sente  Mvamontc  il  freddo    e  quando  ha  freddo  piange. 
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Ride  assai  di  rado,  quando  la   mamma  lo   acoarezna,    quando  vede  qualehi^  pietanza 
che  gli  piace. 

Somaticamente  Giulio  ò  addirittura  mostruoso.  Benché  sia  prossimo  a  compirò 
18  anni,  non  misura  in  altezza  che  m.  0,806  (fig.  20).  Posa  kg.  20,200.  La  tosta 
è  voluminosa,  l'addome  gonfio,  la  colonna  vertebrale  incurvata,  la  tàccia  fortemente 
tumida,  la  bocca  larga,  beante,  la  lingua  grossa  e  sporgente. 

La  circonferenza  cranica  è  di  mm.  545,  il  diametro  antero-posteriore  di  mm.  177, 
il  trasverso  massimo  di  aim.  158,  l' indice  cefalico  di  89,26.  La  fontanella  anteriore 
è  nettamente  palpabile.  I  capelli  sono  r.idi  o  corti;  il  cuoio  capelluto  sovrabbondante, 
sollevabile  in  pieghe,  specialmente  all'occipite.  La  fronte  è  solcata  da  profonde  rughe 
orizzontali;  gli  occhi  sono  socchiusi  per  la  tumìdezza  delle  palpebre.  La  lingiia'è  cosi 
grossa  che  impedisco  la  chiusura  completa  della  bocca,  respinge  indietro  il^velo  pen- 
dolo e  rende  difficile  la  respirazione  che  si  compie  affrettaraente  con  rumore  caratto- 
ristioo  (37  al  l'i.  La  dentatura  è  quella  di  latte,  ma  rovinata  dalla  carie:  gli  incisivi 
mediali  superiori,  tutti  i  premo- 
lari inferiori  e  i  due  primi  su- 
periori sono  in  massima   parte 
distrutti. 

n  collo  è  corto,  nascosto 
dalla  tumidezza  della  faccia  e 
dello  spaUe  (fig.  ^);  non  si 
riesce  a  palpare  la  tiroide.  La 
colonna  vertebrale  presenta  sco- 
liosi dorsale  con  convessità  a  si- 
nistra. Da  qnesto  Iato  a  poste- 
riormente le  costolo  sono  forte- 
mente ìncun'ato  e  formano  una 
notevole  sporgenza  all'  incori 
della  doccia  vertebrale.  L'  in- 
sellatura lombare  è  poco  pro- 
nunciata. L'  addome  è  protu- 
berante;  non  vi  sono  ernie. 
L'ampiezza  toracica  è  di  cm.  62; 
la  circonferenza  addominale  a 
livello  dell'ombelico  era.  67.  La 

hnea    xifo- ombelicale    misura  Fiaow  aa.-HinHo  D.mi,  prim.  dell.  on™. 

cm.     Itì  ;    1'  ombelico- pubica 

cm.  10.  Oli  organi  genitali  hanno  configurazione  estremamente  infantile;  mancano  i  testi- 
coli nello  scroto,  ne  ai  riesce  a  percepirli  noi  canaio  inguinale.  Mancano  del  tutto  i  peli. 

Gh  arti  sono  relativamente  corti  e  tozzi:  il  braccio  misura  cm.  37,  l'arto  infe- 
riore dalla  spina  iliaca  anteriore  superiore  al  suolo  cm.  41  ;  1'  apertura  delle  braccia  è 
di  cm.  90.  Lo  mani  sono  corto  e  paffute,  coperte  sulla  faccia  dorsale  di  un  vero  cusci- 
netto mixodematoso.  La  radiografia  (fig.  23)  dimostra  in  osse  un  ritardo  considerevolis- 
simo dell'ossificazione:  mancano  interamente  ì  punti  d' ossificazione  complementari 
dello  falangi  e  del  1"  metacarpo;  quelli  degli  altri  metacarpi  sono  piccolissimi;  noi 
carpo  SODO  cospicni  i  noduli  di  ossificazione  dall'osso  massimo  o  dell'uncinato;  pic- 
colo quello  del  piramidale,  piccolissimi  quelli  del  trapezio,  del  trapezoide  e  dello  sca- 
D  quelli  del  semìlunaro  e  dol  pìsiforme.  L'epilìsi  del   radio  è  già  visi- 
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bile,  manca  quella  dell'ulna.  Iq  complesso  lo  sviluppo  dell' ossìficaiioao  è  press' a 
poco  come  tra  cinque  e  sei  anni,  soltanto  manca  il  punto  del  semilunare  che  a  que- 
st'epoca dovrebbe  essere  appatuo. 

Pulsazioni  88.  Temperatura  35" ,6. 

Essendosi  il  padre  rifiutato  di  laaciaro  l'ammalato  in  Clinica,  fn  necesaarìo  con- 
tentarsi di  praticare  la  cura  tiroidea  a  domicilio.  Fu  perciò  consegnata  una  boccetta 
di  tabloidi  Burroughs  Wellcome  corri spondonti  ciascuna  a  gr.  0,324  di  tiroide 
fresca,  con  la  proscrizione  di  somministrarne  una  al  giorno,  prevenendo  circa  ai  sin- 
tomi che  sarebbero  comparsi,  raccomandando  di  tener  scrupoloso  conto  delle  pesate  e 
di  ricondurre  di  quando  in  quando  l'ammalato  in  Clinica. 

Dopo  quindici  giorni  il  padre  scrisse  cbe  il  suo  ammalato,  giusta  le   previsioni 
fattogli,  dimagrava  a  vista  d'  occhio  ed  era  molto  meno  torpido  del  solito.  11  27  lu- 
glio riportò  il  malato  in  Clinica,  allarmato  della  notevolissima  diminuzione  di  peso  e 
perchè  si  era  manifestata  irrequietezza,  insonnia,    rifiuto  del  cibo  ed  elevazione  di 
temperatura.  Difatti  il  peso  corporeo    era   scese  da  kg.  20,200  a  kg.  16,200;  si  era 
verificala  cioè  in  soli  48    giorni    una 
perdita  di   peso  di  4  kg.,  un  quinto 
quasi  del  ]ieso  iniziale.  La  statura  era 
già   aumentata  di  14  mm.   Lo  pulsa- 
zioni  erano    molto    aumentato,    circa 
120;  la  respirazione  era  più  del  solito 
affannosa  (40  r.  circa  al  minuto).  La 
temperatura    era    salita  a  37'>,4.    Si 
rrescfiso  allora  di  sospendere  la    ura 
per  4  g  orn  e  pò    r  prenderla  som  i  ! 

strando  le  tablo  d    soltanto  a  g  orn         . 

I  s  ntom  allarmanti  scomparicro 
ben  presto  eli"  no\enbre  il  padre  ! 
scr  sse  che  1  [eso  s  n  anteneva  da  ■ 
più  di  duo  n  Ci  quas  nvar  ato  ma  1  I 
piccolo  ammalato  aveva  r  acq  tato  [ 
!  ippet  to    ora  anz   idd  r  tt  ra  vera  e 

ed  era  creso  uto  di  quas  e  nq  le  cent  \ 

metr  d  statura  ' 

L  8  dicembre  Giulio  fu  ricondotto        j  > 

in  Clinica.  Misurava  iu  altezza  mm.  940 
(anmentodall'inizio  della  cura  mm.  44). 
D  peso  cominciava  a  risalire,  era  giunto 
a  kg.  17,400.  L'ampiezza  toracica  era 
diminuita  di  4  om.  (era.  58)  ;  la  circon- 
ferenza addominale  di  II  om.  (era.  56). 

La  grande  apertura  delle  braccia  raggiungeva  cm.  98  (cm.  8  di  aumento).  Pulsazioni  98; 
respirazioni  36;  temperatura  3(i'',8.  Il  malato  paria  niolto  più  di  prima,  anche  sponta- 
neamente. Sta  ritto  e  cammina  senza  appoggio.  Spesso  ride.  Ha  la  pelle  calda  ed  umida. 
Dall'inizio  della  cura  non  ai  ò  più  insudiciata).  Ora  ha  imparato  a  sbottonarsi  i  cal- 
zoni per  orinare.  E  caduto  l'incisivo  mediale  superiore  di  sinistra;  gli  altri  son  tutti 
vacillanti. 


FioDU  2B.  —  Radiognan  delift  muio  d«ln  di  GId- 

noUe  faUiigl  e  nel  l'*  metAcarpo  mnncuno  i  punti 
di  OMlSoadgiia  oompleniBiiUrì  ^  qaeUi  Aegìi  altri 
meCADArpl  Bono  plcoollstiiiiil  i  mei  oarpo  Diimoaao  i 
puptl  di  unifloBifoTiDdel  flamìLuDare  e  del  plflifonue. 
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a  somministrare  una  tabloide  al  giorno,  t 


Dal  l"  di  mare 
incoD  veniente. 

H  2  aprile  nuova  riNita  in  Clinica.  11  peso  ò  ancora  kg.  1,400  al  disotto  del 
peso  iniziale.  Ma  la  statura  è  già  auDientnta  di  S4  mm.  Tutti  gli  incisivi  sono  ca- 
duti :   i  quattro  mediali  rispuntano. 

Torna  ancora  il  26  loglio.  La  statara  ha  raggiunto  m.  1,006.  Il  peso  è  risalito 
a  19,800.  L'ampiezza  del  torace  è  aumentata  a  cm.  63;  la  cireonferenaa  addominale 
è  pare  aumentata  e  raggiunge  cm.  64.  Anche  la  circonferenza  cranica  presenta  un  lio- 
visaimo  aumento  e  raggiunge  cm.  fi\).  I  quattro  incisÌTi  mediali  crescono  assai  bene, 
cominciano  a  spuntare  anclie  i  laterali. 

Ulteriormente  l'aumento  di  peso  procede  regolarmente.  Nella  flg.  34  sono  esposte 
in  grafica  tutte  le  posate  fatte  dall'  inìzio  della  cura  sino  al  giorno  4  dicembro  1004, 
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FiacKi  24.  — Gnflw  del  pcao  di  Giallo  Dami  duranla  doa  aani  e  mena  di  cani  tiroldw. 


data  dell'ultimo  esame.  Anche  l'aumento  della  statura  continua:  si  ha  m.   1,042  il 
22  norembre  1903;   m.  ,1.050  il  28  marzo  10O4. 

Il  4  dicembre  1904  la  sfatum  ha  raggiunto  m.  1,095  (fig.  21);  è  quindi  aumentato 
di  mm.  190,  cioè  del  22,2  "l,,.  Il  peso  ha  raggiunto  kg.  27,500  o  quindi  aumentato  di 
kg.  7,3  cioè  del  36,13  oj^.  La  circonferenza  cranica  è  di  mm.  5')5;  il  diametro  antoro- 
posteriore  mm.  181,  il  trasvorso  massiiiio  mm.  160,  l'indice  cefalico  88,39.  L'ampiezza 
toracioftèdiom.  67,  la  massima  circonferenza  addominale  a  livello  dell'ombelico  cm.  65; 
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la  grande  apertura  delle  braccia  cm.  113;  la  lunghezza  del  braccio  cm.  48;  P altezza 
della  spina  iliaca  anteriore  superiore  dal  suolo  cm.  55.  La  prima  dentizione  è  intera- 
mente scomparsa  ed  è  stata  sostituita  regolarmente  dalla  definitiva,  con  aggiunta  di 
un  molare  per  parte.  Tutti  i  denti  sono  sani.  Ija  lingua  è  impiccolita,  sta  ben  chiusa 
in  bocca,  non  ostacola  il  respiro. 

Neir  aspetto  generale  e  in  quello  della  fìsonomia  V  ammalato  è  interamente  tra- 
sfigurato rispetto  al  suo  stato  iniziale,  tuttavia,  nello  scheletro  della  faccij^  e  nel- 
r  aspetto  ancora  mixedematoso  della  pelle,  rimangono  ancora  note  caratteristiche  suT- 
ficienti  a  permettere  una  diagnosi  a  colpo  d'occhio  di  cretinismo  (fig.  21).  Anche  il 
corpo,  nonostante  l'accrescimento  considerevole  di  statura,  rimane  sempre  notevol- 
mente tozzo;  la  deformità  della  colonna  vertebrale  e  delle  costole  di  sinistra  permane 
ancora  evidentissima.  I  testicoli  sono  un  po'  ingrossati,  ma  in  complesso  i  genitali 
hanno  ancora  un  aspetto  estremamente  infantile.  Al  pube  vi  sono  pochissimi  peli. 

Psichicamente  si  è  avuto  un  progresso  assai  notevole  rispetto  alle  condizioni  ini- 
ziali, tuttavia  le  note  di  infantilismo  sono  sempre  spiccatissime.  Giulio  è  taciturno  in 
presenza  di  persone  estranee,  non  parla  se  non  interrogato  con  insistenza  e  solo  quando 
si  è  un  po'  assuefatto  all'  ambiente.  Parla  con  pronuncia  infantile,  la  pronuncia  del  6, 
dell'  8  e  dell'  r  sono  assai  imperfette.  In  molte  parole  sono  fatte  delle  semplificazioni  : 
per  esempio:  «  nello  »  per  campanello.  Riconosco  e  denomina  con  discreta  minu- 
ziosità analitica  le  varie  parti  del  corpo,  anche  quelle  che  non  possiede,  come  la  barba 
e  i  baffi;  conosce  per  nome  tutti  gli  indumenti,  gli  oggetti  casalinghi,  i  cibi  e  le  be- 
vande usuali,  come  pure  vari  oggetti  del  cui  uso  egli  non  può  avere  che  delle  idee 
assai  vaghe:  un  orologio,  un  mazzo  di  chiavi,  un  calamaio,  una  penna,  un  lapis. 
Chiama  «  libro  »  ogni  sorta  di  carte,  «  medicina  »  ogni  liquido  contenuto  in  una 
boccetta,  «  misura  »  un  metro  a  nastro.  Non  sa  denominare  i  fiammiferi;  ^ice:  «  si 
accende  il  sigaro  ».  Invitato  a  toccamo  la  fiamma,  si  rifiuta,  dice:  «  brucia  ». 

Giulio  è  molto  affezionato  ai  suoi  parenti,  specialmente  alla  mamma.  Se  gli  si 
propone  di  restare  in  Clinica,  atteggia  la  bocca  come  per  piangere,  prende  il  padre 
per  un  braccio  e  lo  tira  verso  la  porta.  A  casa  è  di  umore  piuttosto  allegro,  ma 
tranquillo,  passa  la  giornata  a  baloccarsi  con  gingilli  improvvisati.  Riconosce  le  per- 
sone vedendole  od  anche  in  immagini  fotografiche  ;  conosco  il  nome  dei  parenti  e 
dei  famigliari.  Non  ha  nozione  delle  divisioni  del  tempo;  non  sa  contare  che  sino  a 
cinque. 

I  sensi  specifici  non  presentano  notevoli  anomalie.  Giulio  riconosce  bene  l'odore 
dei  cibi  ;  trova  disgustoBO  P  odore  di  valeriana,  di  cloroformio.  Dandogli  ad  assag- 
giare una  soluzione  dì  zucchero  :  dice  :  «  acqua  buona  »  ;  per  una  soluzione  forte  di 
sale  fa  delle  grimaces;  così  pure  per  una  soluzione  di  acido  acetico,  e  si  rifinta  a 
rifare  la  prova.  Messagli  una  goccia  di  soluzione  di  chinina  sulla  lingua,  si  atteggia 
al  pianto  e  fa  per  andarsene.  Ma  si  rabbonisce  subito  con  dei  pezzi  di  zucchero^  che 
mangia  avidamente,  esclamando:  «  zucchero  ».  La  prova  della  distinzione  dei  colori 
dà  risultati  assai  incerti^  per  difetto  dei  simboli  verbali.  Sceglie  il  giallo  soltanto  ri- 
chiamando alla  sua  mente  P  immagine  del  giallo  d'  uovo  ;  il  verde,  il  rosso  e  P  az- 
zurro non  vengono  discriminati  neppure  con  P  aiuto  di  paragoni  familiari.  Distingue 
però  prontamente  il  bianco  e  il  nero.  Ode  tutti  i  toni  della  serie  di  diapason  dal 
Ci  al  c^  (da  36  a  4096  v.  d.).  Imita  con  un  ronzio  sempre  uguale  il  suono  dei  dia- 
pason più  bassi.  Per  difetto  di  attenzione  non  è  possibile  determinare  se  la  perce- 
zione dei  suoni  avvenga  più  a  lungo  per  via  aerea  o  per  via  ossea. 

L'  esame  della  sensibilità  tattile  non  dà  che  risultati  sommari,  sufficienti  solo  ad 
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escludere  gravi  ftnomalio.  La  sensibilitit  dolorifico,  ijuolla  p«r  il  freddo  o  per  il  caldo 
sono  pronte  e  vivaci. 

I  riflesai  tendinei  nono  vivaci,  quelli  cutanei  deboli.  1  movimenti  sono  in  genere 
goffi,  l'andatura  tarda  ed  incerta. 

Questo  caso  è  trn  luUi  il  più  gr.ivc,  sp  si  lieo  conio  dod  del  soln  arre- 
sto di  sviluppo,  ma  nnclie  dtllii  deformazione  scheletrica  con  esso  counessa. 
La  lumidezza  mixedemntosa  err  iiccrDtuata  al  massimo.  In  rapporto  cod  que- 
sto Tatto  sta  In  notevolissima  e  rapida  diminu/ione  di  peso  die  si  ninnireslò 
subito  sotto  l'azione  della  cura  tiroidea.  La  cura  non  ha  avuto  risultati  cosi 
brillanti  come  nelle  osservazioni  11  e  111  ;  la  mndilicnzione  del  peso  e  sl.ita  re- 
latjvnmenlp  maggiore  di  quella  della  statura,  il  che  depone  per  una  modidca- 
zione  relativamente  minore  delle  forme  del  corpo;  il  progresso  nelle  facoltà 
meutnlì  non  è  sU\Uì  molto  nccentunto.  Ciò  è  certamenle  da  mettere  in  rap- 
porto, DOD  solo  con  In  gravità  della  forma,  ma  aDclie  con  l'età  del  soggetto. 

Per  ciò  che  riguarda  l'inizio  della  mnlntlin  non  è  dubbio  che  esso  sia 
stalo  precoce:  in  queslo  senso  depone  In  (eslinionianza  dei  piirenti  e  il  fatto 
cli(*  la  deutiziuDe  fu  Dolevolmente  ritardala;  ma  non  vi  è  lutlavia  alcun  iir- 
gomeulo  per  supporre  che  l'inizio  della  malalliii  sia  anlecidetile  alla  nascita. 

0»gerraxionc  V.  — Erita  Viciani,  da  Montesportoli,  e  portata  all'Anibnlatorio  della 
Clinica  psichiatrica  dai  suoi  genitori,  il  27  maggio  1902.  Compie  diocì  anni  il  29  giugno 

il  padre,  di  42  anni,  contadino,  dichiara  di 
non  essere  stato  mai  aninialnto.  Anche  la  madre, 
prima  della  nascita  della  bambina,  non  sofferse 
alcana  malattia.  Erita  è  primogenita  ;  in  seguito 
son  noti  altri  due  figli,  uno  che  ha  adesso  7  anni, 
r  altro  che  compie  i  3,  e  sono  tutti  e  due  sani 
e  bone  sviluppati. 

Ia  Erita  nacque  per  parto  normale  e  al 
momento  della  nascita  non  presentava  alcuna 
anomalia  di  costituzione  che  potesse  far  presagire 
na  arrosto  di  3vìlup))o.  A  8  mesi  si  iniziò  la 
dentizione.  All'età  di  10  mesi  la  bambina  sof- 
ferse di  grave  malattia  febbrile  con  convulsioni. 
per  la  quale  fu  quasi  in  fin  di  vita.  Soltanto 
dopo  questa  malattia  i  genitori  si  accorsero  che 
cresceva  poco  e  veniva  acquistando  1'  aspetto 
mtxedematoso. 

La  Erita  non  ha  mai  potuto  camminare  nò 
reggersi  in  piedi  da  sola,  f^a  loquela  è  del  tutto 

manchevole;  soltanto  all' ctó  dì  otto  anni  la  ^'"''"  "' 7^^,  ^'"'J'b;,^' **''"■' 
bambina   riesci    a   balbettare    babbo   e   mamma, 

nuU'altro.  Essa  intonde  peraltro  molto  parole  del  linguaggio  famigliare;  comprendo 
anche  benissimo  il  tono  emotivo  delle  frasi  che  le  vengono  rivolte;  riconosce  l'ora 
del  pasto,  esprime  con  grida  e  cenni  il  bisogno  di  mangiare  o  di  bere  ;  ha  appreso  in 
questi  ultimi  tempi  a  sanatare    i    bisogni    corporali,    sicché  ò   facile  tenerla    pulita. 
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Spesso  ride,  piange  anche,  con  vere  lacrime,  non  solo  per  sofferenze  fisiche,  ma  anche 
per  motivi  puramente  psichici  :  rimproveri,  dispetti  che  le  vengano  fatti  da  altri 
bambini.  Se  non  viene  prontamente  soddisfatta  nei  suoi  desideri,  manifesta  con  la 
mimica  il  suo  dispiacere  :   «  fa  le  bizze  » ,  dico  la  mamma. 

Neir  aspetto  generale  del  corpo  Erita  presenta  tutte  le  note  caratteristiche  del- 
l' infantilismo  e  del  raixedema  ;  la  faccia  è  paffuta,  la  bocca  beante,  la  lingua  grossa, 
r  addome  gonfio,  la  pelle  tumida  alla  faccia,  alle  mani  e  ai  piedi,  un  po'  meno  sulle 
braccia,  sulle  cosce,  sul  torace  e  sull'addome.  La  pelle  è  secca,  polverulenta  per 
continua  desquamazione  epidermica.  I  capelli  sono  radi,  corti  e  grossolani.  I  denti 
della  prima  dentizione  persistono  inalterati,  sani.  Vi  è  pronunciata  insellatura  lombare 
e  leggera  deviazione  della  colonna  dorsale  con  convessità  verso  destra.  Il  collo  è  corto. 
Non  vi  sono  bon  manifesti  lipomi  sopraclavicolari.  Alla  palpazione  non  è  possibile 
sentire  la  tiroide.  Vi  è  un'  ernia  ombelicale  :  una  saccoccia  dol  diametro  di  un  centi- 
metro e  mezzo,  sporgente  un  centimetro  circa,  che  si  riduce  facilmente. 

Statura  m.  0,81.  Peso  kg.  13,200.  Circonferenza  cranica  mm.  620;  diametro 
antero-posteriore  mm.  178,  diametro  trasverso  massimo  mm.  132;  indice  cefalico 
74,15.  La  fontanella  anteriore  è  ancora  aperta. 

Ampiezza  toracica  cm.  52;  circonferenza  dell'addome  a  livello  dell'ombelico 
cm.  45.  Lunghezza  dell'  arto  superiore  cm.  35  ;  altezza  della  spina  iliaca  anteriore 
superiore  dal  suolo  cm.  38. 

I  genitori  della  Erita  non  acconsentirono  a  che  la  bambina  rimanesse  in  Clinica  : 
conoscendo  l'attaccamento  che  essa  ha  per  loro,  temevano  che  troppo  dovesse  sof- 
frire nel  distaccarsene.  Fu  loro  consegnata  una  boccetta  di  100  tabloidi  di  tiroide 
Burroughs  "Wellcome  corrispondenti  ciascuna  a  gr.  0,324  di  ghiandola  fresca,  con 
r istruzione  di  somministrarne  una  ogni  due  giorni  e  la  raccomandazione  di  ricondurre 
la  bambina  poco  prima  che  la  medicina  fosse  finita.  Purtroppo  le  istruzioni  non  sono 
state  seguite  come  era  desiderabile.  La  bambina  fu  riportata  in  Clinica  soltanto  dopo 
due  anni  ;  le  tabloidi  erano  state  somministrate  tutte,  ma  irregolarmente  e  con  lunghi 
intervalli.  Tuttavia  si  è  potuto  constatare  che  l'ammalata  era  aumentata  di  cm.  C  di 
statura  ;  1'  aspetto  generale  e  le  condizioni  psichiche  erano  peraltro  rimaste  nelle 
condizioni  di  prima.  Anche  nella  dentatura  non  s'ora  prodotto  alcun  cambiamento. 

In  questo  caso  la  genesi  posinatale  della  malattia  è  evidente:  la  bam- 
bina è  normale  alla  nascita,  si  sviluppa  normalmente  sino  a  10  mesi,  mette 
già  i  primi  denti,  e  solo  dopo  una  malattia  grave,  di  natura  certamente  in- 
fettiva, si  arresta  nello  sviluppo  e  cade  in  istato  di  mixedema.  Il  nesso  tra 
la  malattia  sofferta,  l'arresto  di  sviluppo  e  il  mixedema  non  è  neppure  sfug- 
gito all'  attenzione  dei  parenti. 

Dal  lato  sintomatologico  il  caso  è  perfettamente  tipico. 

Osservazione  VI,  —  Gestri  Alfonsa,  da  Prato,  nata  il  15  agosto  1896,  ammessa 
in  Clinica  il  29  marzo  1903. 

I  genitori  sono  ambedue  sani,  robusti  e  di  statura  superiore,  alla  media.  Non 
hanno  sofferto  di  malattie  importanti.  Non  sono  dediti  all' alcoolismo.  Hanno  avuto 
cinque  figli.  L'  Alfonsa  è  la  terza  nella  serie  ;  gli  altri  figli,  tutti  maschi,  hanno  ri- 
spettivamente 1,  4,  8  e  12  anni.  Sono  tutti  bene  sviluppati.  La  Alfonsa  nacque  a 
termine  e  per  parto  normale.  Fu  subito  notato  che   aveva   le   braccia   corte.    A  un 
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anno  di  età  i  genitori  Bi  avvidero  ohe  cresceva  poco,  sebl)ene  non  ovesse  sofferto 
malattie,  né  accasasse  soiTercnzc.  A  tre  anni  sofferse  il  morbillo,  ma  era  giii  inanl- 
rcstamente  arretrata.  I  primi  denti  comparvero  a  18  mesi.  I.a  favella  cominciò  a  svi- 
luppar»! a  tre  anni:  ma  ù  rimasta  sempre  rud  i  menta  Ir  :  per  vari  anni  la  bambina 
non  sapeva  dir  altro  tho  i  nomi  dello  perBonc  di  casa.  Non  rieaciva  ad  accuKare  i 
suoi  bisogni  0  perciò  spesso  ai  tiporcavn,  specialmente  la  notte.  Di  nmore  apatico, 
stava  quasi  sempre  a  baloccarsi  da  sola  con  la  bambola,  seduta  su  di  una  scggiolina, 
e  non  si  nniva  mai  alla  compagnia  dei  Tratelli.  Le  reazioni  affettive  erano  abbastanza 
pronunciate,  rideva,  piangeva  per  motivi  adeguati. 

Al  momento  dell'ammissione  la  Gestri  presenta  accentuato  infantilismo  somatico. 
£  alta  m.  0,912  (fìg.  2(j).  Pesa  kg.  17,900.  Modico  grado  di  mixedema  :  la  faccia  è 
rotondeggiante  e  paffuta,  il  naso  depresso  alla  radice,  la  lingua  un  po'  ingrossata;  può 
oAscr  contenuta  a  bocca  chiusa,  ma  viene  peraltro  tenuta  abitualmente  con  la  punta 
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I  ■   28;   dopo  so  mesi  di  onn 

e  1  margini  tra  le  arcate  dentario  (fig.  29  e  30).  Sul  corpo  la  tumidezza  non  è  molto 
accentuata  i  non  vi  sono  lipomi  sopraclavicolari  ;  l'addome  è  modicamente  protube- 
rante  ;  le  coscie  presentano  un  solco  trasverso  come  nei  lattanti  (fig.  26).  La  testa  è 
-relativamente  grossa.  Circonferenza  cranica  mm.  520;  diametro  a ntero-pos tenore 
-  mm.  164  ;  trasverso  massimo  149;  indice  cefalico  90,85;  fontanella  anteriore  uhiusa. 
Capelli  biondi,  non  mitto  abbondanti  e  piuttosto  corti.  Denti  :  i  due  incisivi  snperiori 
mediali  sono  doUa  dentatura  permanente;  gli  altri  incisivi,  i  canini  e  i  premolari 
della  decidua,  sono  tutti  bene  sviluppati  q  sani.  Ampiezza  toracica  cm,  hO.  Circonfe- 
renza addominale  a  livello  dell'ombelico  ora.  57.  Ciò  che  sopratutto  colpisce  in  questa 
ammalata   è  la  cortezza  degli  arti,  specialmente  dello   braccia.  La  grande  apertura 
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delle  braccia  misura  Boltanto  81  om.  ;  l'arto  supcriore,  dall' acromi  on  alla  punta  del 
medio  é  lungo  cm.  33;  Taltez?^  dolla  Hpina  iliaca  anteriore  suiwrìore  dal  suolo  è  di 
aia.  41.  Vi  è  una  spiccata  insellatura  lombare,  ma  nessuna  deviazione  laterale  della 
colonna  vertebrale. 

Polso  piccolo,  raro  (in  media  65  pulsazioni  al  minuto),  facilmente  deprossibile. 
Bespirazioni  22  al  minuto.  Temperatura  36°. 

L'ammalata  è  torpida  e  lenta.  Non  parla  sponfaneamento,  anche  perchè  impres- 
sionata dall'ambiente  nuovo.  Interrogata  con  insistenza,  risponde  con  voce  afona, 
appena  percettibile;  dico  il  suo  nomo,  quello  dei  suoi  genitori,  dei  fratelli;  sa  deno- 
minare il  pane  e  l'acqua,  alcuni  oggetti  casalinghi,  varie  partì  del  corpo.  Non  sa 
contara  affatto.  Nei  primi  giorni  ò  tristo  e  piange  spesso,  specie  se  le  si  parla  dolla 
sua  famiglia.  Intendo  però  bene  eia  che  le  si  dice;  eseguisce  gli  atti  che  lo  vengono 
suggeriti.  Richiesta  se  vuole  andare  a  casa,  dice  di  si  e  piange.  Dopo  pochi  giorni 
si  rasserena,  è  più  disinvolta  ;  parla  però  sempre  con  voce  afona.  Mostra  atraoca- 
monto  por  lo  infermiere  e  le  ammalato  lucide  che  si  prendono  cura  di  lei.  Aoi-iisa  i 
suoi  bisogni,  ma  non  sempre  in  tempo  utile  ;  di  notte  sporca  sovente  il  letto. 


Fiairiu  39.  ~  Mani  dell'  iinniiilala  Alfonw  Gestri  :  U  deitra  prurntA  la  dlrargenti 


I.'  ammalata  fu  sabito  sottoposta  alla  cura  tiroidea  :  sino  al  giorno  14  gennaio 
1904  prende  ogni  giorno  ana  tabloide  Burroughs  Wellcome  corrispondente  a 
gr.  0,H24  di  ghiandola  fresca.  Dal  i5  gennaio  in  poi  la  dose  ò  i-addoppiata. 

In  questo  caso  la  cura  ebbe  un  effetto  singolare.  I^  modificazione  della  statura 
è  stata  assai  scarsa.  In  20  mesi  di  cara  si  è  avuto  un  aumento  di  statura  di  soli 
mm.  66  (flg.  27  e  28),  cioè  soltanto  del  7,23  °;„  della  statura  inizialo.  La  grande 
apertura  delle  braccia  misura  cm.  89,  è  quindi  aumentata  di  soli  8  cm.  Ma  questo 
aumento  è  dovuto  solo  in  minima  parte  ad  allungamento  del  braccio;  T arto  superiore 
misura  cm.  34,  è  aumentato  cioè  di  un  solo  centimetro.  Anche  l'arto  infbrioro  ò 
cresciuto  di   poco:    l'altezza   della   spina   iliaca   anteriore   supcriora  dal  suolo  è   di 
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(.'m.  44;  cm.  3  più  di  prima.  Tanto  nell'arto  superiore  ohe  nell'  inforiorQ  non  vi  è 
prevalenza  del  segmento  prosainialo  ani  distale  :  dall'  acromion  all'  olecrano  corrono 
cm.  14:  dall'  olecrano  all' apofisi  Atiloide  del  uubito  cm.  IH;  dalla  spina  iliaca  anteriore 


TioDBB  3Z  a  33.  ~  AlfoDu  Ui'atri  dopa  SO  mul  Al  cara  tlroidsn. 

superiore  al  condilo  esterno  om.  31  ;  dal  grandn  troc'anforo  al  condilocstprno  cni.  VJ  ; 
la  gamba  è  lunga  cm.  20.  Delle  mani,  In  destra  presi-nta  la  divergenza  dello  falangi 
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del  medio  e  dell"  anulare:  mano  a  Iridfnle,  che  Marie  considera  come  caratteristica 
dell' acondroplaaia;  tale  anomalia  di  conlìgu razione  non  si  riscontra  nella  mano  rìdì- 
stra  (&g.  '2d).  Anche  noi  piedi  si  osserva  una  anomalia;  il  quarto  dito  ò  considero- 
volmcnto  più  corto  non  solo  del  terzo,  ma  anche  del  quinto.  Il  tronco  sì  ò  irrobustito  : 


rHlliil  del  peao  di  Air»nu  Usai 


r  am|>iczza  toracica  è  di  cm.  tjl  (5  cm.  di  aumento);  la  circonferenza  addominale  misura 
era.  51}  (2  cm.  di  aumento).  L'  infilatura  lomlmre  è  rimasta  inalterata  (lìg.  2S).  Ancho 
il  cranio  ò  quasi  inalteralo  :  la  circonferenza  massima  non  misura  che  mezzo  centimetro 
in  più  (min.  525).  I  diametri  presentano  aumenti  non  apprezzabili  esattamente.  La 
dentatura  ha  progredito,  si  sono  cambiati  tutti  gli  incisiM  od  è  spuntato  un  molare 
per  parto,  tanto  alla  mascella  superiore  che  alla  infciiore  Poeo  0  nulla  si  è  modifi- 
cata la  linea  di  profilo  della  faccia  (confrontare  lo  figure  HO  e  31  con  le  figuro  32  e  33); 
le  guancie  sono  sempre  paffute,  il  naso  corto  ;  la  bocca  è  sempre  beante,  bencbò  possa 
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essere  volontarìamente  ben  chiusa;  la  lingua  sta  sempre  con  rorlo  frapposto  tra  le 
arcate  dentarie.  I  capelli  sono  più  abbondanti,  più  lunghi  e  più  fini. 

Le  modificazioni  del  peso  sono  state  più  rilevanti,  benché  non  raggiungano  quelle 
verificatesi  in  periodi  di  tempo  uguali  nelle  ossert-azioni  II,  III  e  lY.  Il  decorso  della 
grafica  del  peso  (fig.  34)  presenta  la  caratteristica  discesa  iniziale,  e  risalo  poi,  con 
qualche  irregolarità,  per  raggiungere  il  livello  primitivo  e  superarlo  poi  di  kg.  3,600, 
un  po"  più  di  un  quinto  del  peso  iuiziale.  Come  si  è  osservato  nei  casi  II,  III  e  IV, 
r  aumento  della  dose  di  tiroide  durante  il  corso  della  cura  non  ha  affatto  provocato 
una  nuova  discesa  del  peso,  tutt'  al  più  un  rallentamento  dell'  ascesa. 

La  temperatura  oscilla  abitualmente  tra  36<',5  e  37o.  Il  polso  batte  da  90  a  100 
volte  al  minuto. 

n  miglioramento  più  notevole,  nonostante  lo  scarse  modificazioni  somatiche,  fu 
raggiunto  nelle  condizioni  psichiche.  Già  dalle  prime  settimane  si  vedeva  che  la  bam- 
bina era  assai  più  vivace  e  disinvolta  e  arricchiva  il  suo  linguaggio  con  una  tale  ra- 
pidità da  far  supporre  che  già  vi  fosse  una  certa  maturità  anatomica  dell^  apparecchio 
centrale  della  parola  e  che  la  deficienza  del  linguaggio  dipendesse  più  che  altro  dal 
disturbo  dinamico  funzionale,  dall'  intorpidimento  generalo  dell'  attività  nervosa  de- 
terminata dal  mixedema.  Attualmente  la  Alfonsa  ha  un  linguaggio  abbastanza  ricco, 
quale  potrebbe  averlo  una  bambina  di  4  o  5  anni.  La  pronuncia  è  leggermente  di- 
fettosa ;  vi  è  un  leggero  grado  di  blesità,  dipendente  sopratutto  dall'  abitudine  di  te- 
nere l'orlo  delU  lingua  tra  i  denti.  Il  timbro  della  voce  è  abbastanza  robusto:  tut- 
tavia la  bambina  conserva  l'abitudine  di  parlare  a  voce  afona  quando  è  un  poco 
intimidita  dalla  presenza  di  estranei.  La  memoria  è  pronta  e  tenace.  Alfonsa  conosce 
già  tutte  le  lettere  dell'  alfabeto  in  vari  tipi  e  comincia  a  sillabare.  Conta  sino  a  10.  È 
estremamente  curiosa.  «  Cosa  ci  hai  in  quella  tasca  ?»  «  Cos'  è  questo  ?»  «  A  che 
serve  ?  »  sono  domande  di  ogni  momento.  Conosce  1'  uso  del  denaro  e  tesoreggia 
accanitamente  dei  soldi  «  per  comprarsi  la  bambola  ».  Conosce  perfettamente  per 
nome  tutto  il  personale  della  Clinica  e  molte  ammalate,  per  quanto  si  trattengano 
poco.  Riceve  sempre  con  gioia  le  visito  dei  parenti  e  si  interessa  dei  fratelli  rimasti 
a  casa,  delle  zie,  ecc. 

La  vista  è  normale.  La  distinzione  dei  colori  è  pronta  e  sicura,  benché  sia  di- 
fettosa per  insufficiente  educazione  l'  espressione  verbale.  Tutti  gli  8  diapason  (da  32 
a  4096  V.  d.)  sono  nettamente  percepiti  ;  i  due  più  bassi  forse  per  una  durata  un 
po'  inferiore  alla  norma  e  meglio  a  sinistra  che  a  destra.  Dei  sapori,  il  dolce  e 
1'  amaro  sono  prontamente  distinti  e  denominati  esattamente  ;  l' acido  e  il  salato  con- 
fusi nella  stessa  designazione  di  «  cattivo  » .  Olfatto  normale. 

■ 

Questo  c«so  è  assai  interessante  perchè  offre  riuniti  in  uno  stesso  sog- 
getto i  sintomi  fondamentali  di  due  affezioni  diverse  e  che  stanno  a  fronte 
tra  di  loro  nella  diagnosi  differenziale:  l' infantilismo  mixedematoso  e  l'acon- 
droplasia. 

Che  in  questo  caso  vi  sia  una  insufficienza  tiroidea  non  può  affatto  porsi 
in  dubbio.  Sta  a  testimoniarlo  l'aspetto  mixedematoso  della  faccia,  la  carat- 
teristica ipotermia,  la  rarità  del  polso,  l'effetto  della  cura  tiroidea  sul  peso 
corporeo  e  sulle  funzioni  psichiche. 

D'altra  parte  è  da  notare  la  brevità  degli  arti,  deficienti  in  lunghezza 
rispetto  alla  statura  e  allo  sviluppo  del  capo  e  del  tronco  ;  la  mano  a  tridente; 
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la  spiccata  brachìcefalia,  la  scarsa  influenza  della  cura  tiroidea  sulla  statura 
e  più  specialmente  ancora  sulla  lunghezza  degli  arti. 

lo  ritengo  che  in  questo  caso  si  debba  amiiìetiere  una  associazione  del- 
l'acondroplasia  con  l' insuflìcienza  tiroidea.  Questa  associa/ione  è  verosiiiiil- 
nienle  accidentale.  È  vero  che  Hofmeister  (\)  ha  riscontralo  in  alcuni 
casi  di  acondroplasia  uno  stato  di  atrofìa  o  di  ipertrofìa  della  tiroide;  ma  è 
certo  d'  altra  parte  che  nella  grande  maggioranza  dei  casi  più  tipici  di  acon- 
droplasia la  tiroide  è  perfellamente  ìntegra. 

Le  osservazioni  di  (ieblanc(2),  che  deporrebbero  per  una  frequente 
associazione  del  mixedema  e  dell' acondroplasia  nei  vitelli,  hanno  bisognò'di 
ulteriore  conferma  :  siccome  tra  P acondroplasia  e  il  nanismo  inixedem.atoso 
vi  sono  note  comuni,  è  possibile  che  la  diagnosi  differenziale  presenti  dilTìcoltà 
nei  vitelli  più  che  nell'  uomo,  e  che  per  conseguenza  possa  esser  presa  per 
forma  mista  una  forma  pura  di  insuflìcienza  tiroidea. 

Conbiderati  nel  loro  insieme,  i  casi  che  abbiamo  esposto  si  prestano  ad 
alcune  osservazioni  d' indole  generale. 

Anzitutto  circa  i  caratteri  somatici.  Questi  caratteri,  com'è  noto,  pos- 
sono riassumersi  in  breve  formula  :  infantilisnìo  e  mixedema.  E  difatti  ogni 
caso  ricopia,  a  parte  alcune  aberrazioni  patologiche,  come  le  curvature  della 
colonna  vertebrale  e  delle  costole,  uno  stadio  della  vita  infantile,  tanto  più 
precoce  quanto  più  grave  e  la  malattia.  Le  forme  generali  nel  corpo,  lo  svi- 
luppo scheletrico,  l'evoluzione  dell'ossificazione,  il  ritardo  di  sviluppo  dei  ge- 
nitali permettono  di  paragonare  ogni  singolo  malato  a  un  bambino;  certuni 
sembrano  addirittura  dei  lattanti.  Il  mixedema  completa  il  quadro  :  questi 
ammalati  sono  bambini,  ma  bambini  mostruosamente  mixedematosi. 

Se  si  considera  lo  stato  della  ossificazione,  il  paragone  acquista  mag- 
gior precisione:  nel  caso  111  l'ossificazione  indicherebbe  un'età  di  15  mesi 
circa  ;  nel  caso  IV  di  cinque  o  sei  anni.  Vi  è  dunque  un  enorme  ritardo  di 
sviluppo  rispetto  all'età  reale  che  è  rispettivamente  di  7  e  18  anni. 

Ma  l'ossificazione,  per  (juanto  lentamente,  progredisce:  è  difalti  negli 
ammalati  più  giovani  che  si  riscontrano  gli  stadi  più  infantili  di  ossificazione; 
e  benché  il  ritardo  perduri  per  lungo  tempo,  tanto  che  un  ammalato  di  ven- 
ticinque 0  trent'  anni  può  presentare  ancora  una  ossificazione  incompleta,  tut- 
tavia la  tendenza  alla  saldatura  delle  epifisi  con  le  diafisi  è  innegabile  e,  se  il 
malato  vive,  arriva  finalmente  il  giorno  che  essa  si  realizza.  Così  nell'oss.  1  : 
probabilmente  in  questa  donna  l'ossificazione  è  stata  per  molti  anni  ritardata, 
ma  all'età  di  46  anni  essa  e  completa. 

Ciò  non  vuol  dire  che,  astrazion  fatta  dal  tempo  impiegato,  essa  si  sia 
fatta  in  modo  normale.  Il  ritardo  conduce,  strada  facendo,  ad  un  arresto  dello 


(1)  Hofmeister,  EaperimentelU  Untersuchungen  ilber  die  Foìgen  des  SchilddrUsenverluwtes, 
(BeitrìlKe  »nr  klinisohen  Obirnrgìe,  Bd.  XI.  H.  2,  1894). 

(2)  Leblanc,  Achondroplasie  ehtz  le  veau.  (Balletin  dea  acieucos  vétérlnaires  de  Lyon,  27  oct. 
1902).  -  Sur  Vachondroplasie  chez  ìea  animaux  domestiqueBn  (Lyon  medicale,  1002). 
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sviluppo  longitudinale.  La  mano  delta  quarantaseienne  Teresa  Allegri  è  com- 
pletamente ossificata,  ma  è  una  mano  corta  ;  e  la  sua  statura,  benché  abbia 
avuto  molto  tempo  per  crescere,  non  ha  mai  oltrepassato  i  limiti  del  nanismo. 

Le  varie  ossa  si  comportano  da  questo  punto  di  vista  in  modo  diverso. 
Quelle  del  cranio  soffrono  meno  di  tutte,  e  dìfatti  gli  ammalati  sono  assai 
meno  deficienti  nella  misura  della  circonferenza  cranica  che  non  nella  statura 
e  nella  lunghezza  degli  arti.  Probabilmente  le  ossa  della  colonna  vertebrale 
dividono  lo  stesso  privilegio  ;  e  se  in  molti  casi  (specialmente  di  giovani)  il 
tninoo  non  «embra  molto  lungo  rispetto  agli  arti,  ciò  dipende  dal  fatto  che, 
a  differenza  del  cranio,  esso  ha  ancora  da  crescere,  perché  è  di  regola  che  il 
cranio  raggiunga  dimensioni  vicine  alla  massima  assai  prima  del  tronco.  Sono 
le  ossa  degli  arti  quelle  che  più  risentono  della  malattia,  ed  in  esse  più  che 
mai  il  ritardo  dello  sviluppo  si  accumula  con  l'arresto. 

Nella  seguente  tabella  sono  messe  a  confronto  le  principali  misure  che 
possono  interessarci  da  questo  punto  di  vista  :  la  statura,  la  grande  apertura 
delle  braccia,  la  lunghezza  dell'arto  superiore  (dall' acromion  alla  punta  del 
medio),  la  lunghezza  dell'arto  inferiore  (altezza  della  spina  iliaca  anteriore 
superiore  dal  suolo).  V  indice  cefalico.  Negli  individui  sottoposti  alla  cura  ti- 
roidea le  cifre  sono  in  due  ordini  :  a,  prima  della  cura  ;  ò,  dopo  la  cura.  Certi 
raffronti  ci  sembrano  istruttivi. 

ftf;Aiair»  Grande  «pertora        Longhessa  Lnnghazza  Indice 

delle  braoda         dell'arto  «ap.       dell'arto  inf.  osfiOico 

Allegri  1,262  1,21  0,52  0,60  87,93 

>     a    1,062  1,00  0,45  0,53  79,23 


Spinelli 

Cecchi 

Dami 


(  b  1,456  1,46  0,65  0,75  78,60 

(  a  0,775  0,81  0,33  0,38  72,91 

<  b  1,116  1,114  0,48  0,54  72,82 

^  a  0,896  0,90  0,37  0,41  89,26 


^     b    1,095  1,13  0,48  0,55  88,39 

Vìciani  0,810  0,82  0,35  0,38  74,15 


Gestri 


(    a    0,912  0,81  0,33  0,41  90,85 

I    b    0,978  0,89  0,34  0,44  » 


Anzitutto  si  vede  come  la  Gestri  occupi  un  posto  a  parte  nella  serie  per 
la  spiccata  brachicefaila  e  per  il  singolare  rapporto  tra  l' apertura  delle 
braccia  e  la  statura:  la  prima  è  di  ben  88  mm.  minore  della  seconda.  Questi 
fatti  sono  da  attribuire  piuttosto  all'acondroplasia  che  in  questo  soggetto  si 
associa  all'insufficienza  tiroidea.  Se  poi  paragoniamo  tra  di  loro  gli  altri  casi, 
troviamo  che  solo  in  due  la  grande  apertura  delle  braccia  supera  la  statura, 
e  sono  appunto  quelli  degli  individui  più  giovani.  Negli  altri  le  due  misure  o 
sono  quasi  uguali  (oss.  IV)  o  presentano  un  rapporto  inverso,  la  statura  cioè 
supera  l'apertura  delle  braccia.  Si  direbbe  adunque  che  con  l'età  l'arresto 
di  sviluppo  tende  a  farsi  relativamente  più  notevole  negli  arti.  In  compenso 


U  rara  Uroidra  dà  propoRioBalmeBte  oa  amneato  maggiore  Mgli  arti  che  dod 
B^!b  >latora.  »l  ca<4i  Spiaelli  Tailo  soperìore  aomeata  del  44«44*/«,  V  io- 
fi^>#rv!-  d«-l  41.5*^.  la  s4jlora  «oltaato  del  3T,09V«.  N>1  caso  Uamì,  l'arto 
-i^ri'/r*'  aiuneata  del  29,72*^,  rmferìore  del  34J4*/„  la  staiara  del 
22.2  *  ^.  Sembra  fare  eccezione  il  caiio  Ceccài,  sei  quale  di  froate  a  on  au- 
n.*'Bih  df^la  >tatora  del  44*,  >ta  db  aomeato  dell'arto  soperiore  di  ben 
p^ic^j  okaggiore,  doe  del  45,45  V«  ^  on  aomento  m  po'  minore  dell'arto  infe- 
ri'fre  cresci  oto  del  42,1  \  :  ma  in  questo  soggetto,  a^sai  giofane  al  principio 
d'-ib  Cora,  non  si  era  ancora  manifestata  la  spropornone  a  danno  degli  arti, 
^  difatti  la  grande  apertura  delle  braccia  superava  la  statura. 

OnaoUi  alla  torma  del  cranio,  noi  Tediamo  indici  cefiidici  di?ersissimì, 
da  T2.1tf  a  89.25.  £  notevole  che  i  due  soggetti  più  dolioDce&li  sono  ì  più 
^k>vanj  (messo  da  parte,  s*  intende,  il  caso  \\,.  Certo  difléfeme  cosi  noteToli 
Wtn  pr#>4iono  spiegarsi  ammettendo  una  teodenxa  verso  la  brachiceblia  con 
l'avanzare  degli  anni,  come  espressione  di  una  tendenza  all'arresto  di  svi- 
luppo del  cranio  in  senso  longitudinale:  ma  è  possibile  e  verosimile  che  una 
tale  tendenza  esista  realmente  e  contribuisca  almeno  in  parte  a  determinare 
le  varie  forme  craniche.  In  questo  senso  si  può  anche  interpretare  il  fatto 
die  nei  tre  casi  in  cui  la  cura  tiroidea  determinò  rilevanti  modificazioni  sche- 
letriche ril.  III,  IV),  si  ebbe  una  leggera  diminuzione  dell'  indice  cefalico, 
riffe  un  aumento  proporzionalmmte  maggiore  del  diametro  antero-posterìore 
del  cranio.  Se  dunque  é  da  respingere  la  dottrina  di  Virchow  che  Impernia 
in  una  precoce  sinostosi  basilare  la  patogenesi  del  cretinismo,  è  peraltro  da 
ritenere  verosimile  che  l' insufficienza  tiroidea  determini  nel  cranio,  oltre  a 
un  ritardo  generale  delle  sinostosi,  un  arresto  relativo  di  sviluppo,  preva- 
lente nel  diametro  antero-posteriore.  Per  decidere  in  proposito  occorrerebbero 
misurazioni  assai  numerose  in  cretini  di  varie  età  appartenenti  allo  stesso 
paese,  o  meglio  ancora  misurazioni  periodiche  nei  medesimi  soggetti  inizian- 
dole il  più  presto  che  si  possa. 

E  da  notare  ancora  che  l'aspetto  infantile  di  questi  ammalati  si  atte- 
nua con  l'età,  e  ciò  non  solo  per  l'aumento  assoluto  e  relativo  di  statura, 
ma  ben  più  per  la  modificazione  dello  stato  della  cute  e  del  connettivo  sot- 
t^fcutaneo.  Con  l'avanzare  dell'età  l'adipe  sottocutaneo  che  arrotonda  le 
forme  del  corpo  degli  ammalati  più  giovani  scema  sempre  più  e  lo  stesso 
mixedema  si  attenua,  sopratutto  sugli  arti.  Mentre  nei  giovani  la  pelle  del 
dorso  delie  mani  forma  un  cuscinetto  spesso  ed  elastico,  nei  soggetti  in  età 
avanzata  si  assottiglia  sino  a  potersi  sollevare  In  pieghe  sottili.  In  breve, 
col  crescere  degli  anni  l'aspetto  dell'ammalato  si  va  sempre  più  avvicinando 
a  quello  degli  individui  adulti  afietti  da  cretinismo  endemico. 

I  caratteri  psichici  nel  cretinismo  sporadico  meritano  anch'essi  qualche 
noUi.  La  formula  €  infantilismo  e  mixedema  »  trova  anche  qui  la  sua  piena  rea- 
lizzazione. All' infantilismo  somatico  corrisponde  l'infantilismo  psichico;  quanto 
ni  mixedema  esso  ha  il  suo  esponente  in  un  caratteristico  torpore  delle  fun- 


Sul  cretinismo  sporadico  35 


zioni  nervose,  identico  a  quello  ehe  si  riscontra  nei  inixedema  acquisito  de$(li 
adulti.  Per  questo  la  deficienza  intellettuale  dei  cretini  appare  sempre  maj^- 
giore  di  quel  che  non  sia  in  realtà,  e  la  cura  tiroidea,  allontanando  o  dimi- 
nuendo lo  stato  di  torpore  dei  centri  nervosi,  dà  luogo  ad  un  miglioramento 
immediato  che  non  può  mettersi  a  conto  di  un  progresso  istantaneo  dello  svi- 
luppo anatomico. 

Nei  mixedema  degli  adulti  questa  torpidezza  delle  funzioni  nervose  di- 
sturba il  normale  corso  dell'associazione,  lascia  che  le  idee  svaniscano  prima 
ancora  di  averne  suscitate  dell'altre,  non  permette  l'esercizio  dell'atten- 
zione volontaria,  turba  la  percezione  stessa  che  non  è  più  pronta  e  variabile 
e  conduce  cosi  a  un  vero  stato  di  isolamento  dall'ambiente  e  di  inerzia  in- 
tellettuale. Nel  cretinismo  sporadico,  sopraggiungendo  questo  disturbo  alla 
prima  età,  agisce  sfavorevolmente  anche  in  un  altro  senso,  perchè  rende 
insignificante  i'  esercizio  funzionale  che  ha  tanta  importanza  nel  periodo 
dello  sviluppo,  come  uno  stimolo  allo  sviluppo  stesso. 

In  termini  generali,  una  certa  struttura  anatomica  è  una  condizione  sta- 
tica dell'attività  psichica,  e  un  arresto  di  sviluppo  anatomico,  direttamente 
determinato  dell'azione  distrofica  dell'  intossicazione,  limita  questui  capacità 
statica.  Ma  a  parità  di  sviluppo  anatomico  l' agevolezza  funzionale,  in  quanto 
dipende  anche  da  condizioni  fisico-chimiche,  modifica  dinamicamente  la  capa- 
cità intellettuale  in  modo  non  trascurabile.  In  altre  parole,  se  l'intossica- 
zione agisce  in  senso  deprimente  su  questa  attività  funzionale,  si  ha  in  un 
altro  senso  una  limitazione  della  capacità  intellettuale.  Vi  è  però  ancora  un  terzo 
effetto  indiretto:  siccome  l'esercìzio  influisce  secondariamente  sullo  sviluppo 
morfologico,  il  difetto  precoce  di  attività  determina  per  questa  via  indiretta 
un  arresto  secondario  dello  sviluppo,  indipendente  da  quello  che  è  determi- 
nato direttamente  dall'  azione  tossica  sugli  elementi  anatomici  del  cervello. 

Analogamente  a  quanto  osservammo  per  lo  sviluppo  somatico,  col  pro- 
cedere degli  anni,  al  ritardo  dello  sviluppo,  caratteristico  dell'  infantilismo, 
ti  aggiunge  un  vero  arresto,  un  esaurimento  precoce  della  capacità  di  pro- 
gredire, prima  che,  ad  onta  degli  anni  trascorsi,  la  lentezza  dello  sviluppo 
possa  essere  compensata  dalla  sua  durata.  E  perciò  gli  ammalati  di  creti- 
nismo sporadico,  abbandonati  a  se  stessi,  progrediscono  lentamente  nelle 
condizioni  psichiche,  ma  si  arrestano  sempre  ad  un  livello  che  è  tanto  più 
al  disotto  della  norma  quanto  più  grave  è  la  forma  della  malattia. 

Un'  ultima  osservazione  dobbiamo  fare  riguardo  allo  sviluppo  del  lin- 
guaggio in  questi  ammalati,  che  è  interessante  in  linea  generica  per  l' in- 
terpretazione del  cosi  detto  mutismo  con  audizione.  I  nostri  ammalati  pre- 
sentano sempre  una  limitazione  maggiore  nella  capacità  di  articolare  la  parola 
che  non  nella  comprensione  della  parola  altrui.  Alcuni  di  essi,  mentre  non 
erano  capaci  di  dire  che  qualche  parola  o  qualche  monosillabo,  pure  inten- 
devano benissimo  le  cose  semplici  che  nel  linguaggio  famigliare  soglionsi 
dire  ai  bimbi. 
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^oiiaiDo  anzitalto  che  questa  condizìoBe  di  aodimoUsmo  è  lisiokjgica 
nello  sviluppo  del  bambiiio  ;  la  comprensione  del  linguaggio  altrui  precede 
sempre  lo  sviluppo  dell'  articolazione  della  parola.  Nei  mixedematosi  dall'  in- 
fanzia, questa  fase  dello  sviluppo  della  favella,  che  generalmente  è  assai 
breve,  si  protrae  a  lungo,  qualche  volta  indefinitamente.  É  anche  questa  una 
conseguenza  dell'arresto  generale  dello  sviluppo,  una  manifestazione  di  infan- 
tilismo cerebrale. 

In  generale  non  è  aflEatto  necessario  ammettere  che  V  audimutismo  abbia 
una  patogenesi  unica:  le  nostre  conoscenze  sull'afasia  autorizzano  l'ipotesi 
di  un  audimutismo  dipendente  da  lesioni  cerebrali  a  focolaio,  e  quando  di 
queste  vi  sia  qualche  sintomo  collaterale,  è  giustificata  una  tale  interpreta- 
zione. Ma  l'osservazione  fatta  nei  nostri  ammalati  ci  mostra  come  un  sem* 
plice  arresto  di  sviluppo  o  anche  un  semplice  ritardo  di  esso,  dovuto  ad  uni^ 
causa  che  agisce  in  modo  uniforme  su  tutto  il  cervello  e  tale  da  produrre 
una  lesione  armonica  di  tutte  le  sue  funzioni,  sia  senz'altro  sufiìciente  a  de- 
terminare l'audiroutismo. 

Questo  fatto  presenta  un  notevole  interesse  anche  dal  punto  di  vista 
biologico  generale  :  lo  sviluppo  ontogenetico  è  in  evidente  discordanza  dallo 
sviluppo  filogenetico.  E  inevitabile  che  nell'evoluzione  filogenetica  la  rapacità 
di  parlare  e  quella  di  intendere  la  parola  parlata  si  sviluppino  simultanea- 
mente per  piccolissimi  progressi  delle  due  funzioni  che  si  influenzano  conti- 
nuamente a  vicenda  ;  anzi  una  qualche  anticipazione,  se  mai,  deve  esservi 
dal  lato  della  capacità  fonetica  :  non  si  può  intendere  il  significato  di  uà 
suono  se  qualcuno  non  è  già  capace  di  produrlo.  Probabilmente  sono  suoni 
che  nascono  da  predisposizioni  anatomiche  e  fisiologiche  dipendenti  da  tut- 
t'  altre  cause  quelli  che  poi  diventano  dei  simboli.  Ma  questa  anticipazione  ha 
ben  poco  valore  sul  decorso  ulteriore  dell'evoluzione:  anche  per  camminare  è 
necessario  che  uno  dei  piedi  vada  avanti  per  il  primo,  ma  ciò  non  t(^lie  che 
si  cammini  con  moti  alternativi  delle  due  gambe. 

Nello  sviluppo  individuale  invece  l'audizione  prende  decisamente  il  so* 
pravvento  e  la  comprensione  del  linguaggio  altrui  precede  senza  eccezione 
r  articolazione  delle  parole.  Ciò  deve  dipendere  senza  dubbio  dalla  estrema 
importanza  che  il  centro  uditivo  verbale  ha  acquistato,  non  solo  nella  fun- 
zione del  linguaggio,  ma  nel  meccanismo  stesso  dell'  ideazione.  Il  linguaggio 
intemo  si  svolge  generalmente  a  base  di  immagini  uditive  ;  le  immagini  udì* 
tive  precedono  sempre  la  parola  parlata  e  la  funzione  di  ascoltare  è  piìi  eser- 
citata che  non  quella  di  parlare.  Da  ciò  una  anticipazione  nell'  evoluzione  in- 
dividuale, che  mette  lo  sviluppo  della  favella  ad  un  livello  uguale  o  magari 
più  precoce  di  quello  di  un'altra  funzione  ben  altrimenti  antica  nella  filoge- 
nesi, che  è  quella  del  camminare. 

Da  queste  considerazioni  si  scorge  quanto  poco  valore  abbia  una  delle  più 
comuni  obiezioni  che  si  sogliono  fare  alla  dottrina  di  Flechsig  dei  centri  di 
associazione.  Si  fa  notare  come  alcuni  di  questi  presunti  centri  associativi 
assumano  la  mielina  prima  di  certi  altri  che  sono  riconosciuti  come  centri  di 
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proiezione.  È  appunto  perchè  nell'ontogenesi  le  funzioni  e  ì  rispettivi  organi 
non  conservano  la  posizione  primitiva,  ma  le  funzioni  più  importanti,  anche 
se  venute  dopo,  si  avvantaggiano  nello  sviluppo.  Da  questo  punto  di  vista  la 
psicologia  dei  bambino  meriterebbe  una  completa  revisione.  E  così  pure 
avrebbe  singolare  importanza  lo  studio  della  mielinizzazione  nei  malati  di  cre- 
tinismo sporadico  che  venissero  a  morte  in  una  fase  relativamente  precoce 
della  malattia.  L' insufficienza  tiroidea,  ritardando  lo  sviluppo,  ne  distanzia 
maggiormente  le  ftisi,  e  può  quindi  agevolarne  il  riconoscimento.  Anzi,  siccome 
questa  malattia  è  facilmente  riproducibile  sperimentalmente,  varrebbe  la  pena 
di  eseguire  uno  studio  della  mielinizzazione  in  animali  resi  tardivi  nello  svi- 
luppo per  mezzo  della  tiroidectomia  precoce. 

Che  concetto  possiamo  farci  dell'  etiologia  del  cretinismo  sporadico  ? 
Che  la  malattia  dipenda  da  una  lesione  precoce  della  tiroide  non  può  oggi 
esser  posto  menomamente  in  dubbio  ;  ma  sono  scarsi  i  dati  circa  alle  cause 
che  possono  aver  leso  la  tiroide.  Anzi  ben  di  rado  si  è  potuto  sorprendere  in 
atto  il  processo  che  ha  colpito  quest'  organo.  Interessantissima  è  a  questo 
proposito  l'osservazione  di  Shieids  (1),  che  peraltro  si  riferisce  a  un  fan- 
ciullo di  10  anni  :  si  ebbe  dapprima  febbre,  poi  tumore  tiroideo  con  sintomi 
di  stenosi  tracheale  :  non  si  formò  ascesso  :  spentosi  il  processo  acuto ,  la 
tiroide  si  atrofizzò  totalmente  e  si  stabilì  il  quadro  del  cretinismo. 

Nella  letteratura  si  riscontrano  molti  casi  di  cretinismo  sporadico  in  cui 
la  malattia  insorse  o  per  lo  meno  si  rese  palese  solo  al  seguito  di  una  infe- 
zione generale  :  la  nostra  osservazione  V  va  aggiunta  alle  altre.  È  quindi 
assai  verosimile  che  analogamente  a  quanto  si  verifica  talvolta  nell'adulto, 
e  forse  anche  più  facilmente,  una  infezione  possa  determinare  in  una  fat^e 
precoce  di  sviluppo  una  lesione  degenerativa  grave  della  tiroide,  che  può 
giungere  sino  alla  scomparsa  totale  dì  questo  organo.  Le  ricerche  di  Koger 
e  Garnier(2),  di  Kashi  wam  ura  (3),  di  Bajon(4')  dimostrano  infatti  che 
nelle  malattie  infettive  la  tiroide  può  alterarsi  considerevolmente  in  modo 
da  poter  dare  successivamente  luogo  ad  una  insulTicienza  funzionale. 

Con  ciò  non  è  naturalmente  da  escludere  che  altri  meccanismi  causali 
possano  giungere  allo  stesso  effetto,  tanto  più  che  molte  volte  negli  antece- 
denti personali  dell'ammalato  non  vi  è  ricordo  di  alcuna  malattia  infettiva. 
Un'  azione  analoga  potrebbero  avere  le  infezioni  e  le  intossicazioni  prenatali  : 
a  cause  di  questo  genere  debbono  probabilmente  attribuirsi  i  rari  casi  in  cui 
In  comparsa  dell'affezione  è  precocissima  e  l'esame  anatomico  dimostra  una 


(1)  K.  Shiklds,  a  case  of  crtiinitm  follotcing  an  attack  of  acute  Ihyreoidttis.  (Kew  Tork  med. 
Journal,  Voi.  LXVIII). 

(2)  RooKR  et  Garnisr,  La  glande  thifroide  dans  tee  maladtea  iì\fectieu$e8.  (Presae  medicale, 
n.  31, 1899). 

(3)  Kasiiiwauuba,  Die  Sehilddriite  bei  Infectionskrankheiten.  (Virchow'»  Arohlv,  B*ì.  166). 

(4)  6.  P.  BAì'oir,  Ueber  die  Aetiologie  des  SchilddrUaenachwundsbei  Cretini9mu9und  Myx'ódem. 
(Neniol.  Cetitralbl.,  No.  17,  1904).  —  Die  ThyreoidiUs  simplex  und  ihre  Folgen,  (Centralbl.  f.  Pattio- 
logie,  1904). 
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aplasia  della  tiroide.  Cn'  aplasia  senza  causa  non  rappresenterebbe  che  un 
enigma  embriologico,  ed  oggi  gli  studi  di  patologia  fetale  mostrano  sempre 
più  ohe  le  così  dette  aplasie  sono  da  interpretare  come  l'effetto  non  di  una 
misteriosa  aberrazione  embriologica,  ma  di  un  processo  patologico  distruttivo 
sopraggiunto  in  una  fase  più  o  meno  precoce  dello  sviluppo  embrionale. 

Molta  importanza  in  questa  questione  hanno  alcuni  argomenti  indiretti. 
I  casi  di  cretinismo  sporadico  insorgono  qua  e  là  isolatamente  nei  paesi  più 
diversi:  ciò  permette  senz'altro  di  escludere  quanto  si  ammette  in  via  d'ipo- 
tesi per  il  cretinismo  endemico,  cioè  che  un  qualche  agente,  vivente  o  non 
vivente,  ma  legato  alla  località,  penetri  dall'esterno  nell'organismo  e  deter- 
mini la  lesione  tiroidea.  I  veri  casi  di  cretinismo  sporadico  insoi^ono  inoltre 
isolatamente  nelle  famiglie.  Nessuna  traccia  di  eredità  omologa  vi  è  nella  gran- 
dissima maggioranza  dei  casi  pubblicati,  e  in  quei  pochi  dove  si  ha  gozzo  in 
altri  membri  della  famiglia  vi  è  sempre  da  osservare  che  essi  provengono  da 
località  sospette  o  addirittura  da  luoghi  ove  il  gozzo,  se  non  il  cretinismo,  è 
endemico:  cito  ad  esempio  le  osservazioni  111, VII, Vili  e  XIV  di  Jeandelize(i). 
I  nostri  casi  provengono  tutti  da  località  ove  il  gozzo  è  sconosciuto,  e  i  geni- 
tori non  presentano  traccia  di  insufficienza  tiroidea;  in  tutti  il  malato  fa 
parte  di  una  famiglia  più  o  meno  numerosa  di  gente  perfettamente  sana  che 
non  presenta  il  minimo  segno  di  cretinismo. 

Si  può  dunque  concludere  che  il  cretinismo  sporadico  costituisce  una  ma- 
lattia individuale,  puramente  accidentale,  che  non  ha  menomamente  carattere 
ereditario  o  famigliare.  E  ciò  contribuisce  certamente  ad  avvalorare  l'ipotesi 
di  una  infezione  accidentale  che  possa  aver  agito  sulla  tiroide.  Si  può  aggiun- 
gere anche  che,  almeno  nella  grande  maggioranza  dei  casi,  è  una  malattia  nd 
inizio  post-natale.  Anche  quando  non  si  ha  notizia  nell'anamnesi  di  una  ma- 
lattia che  possa  essere  il  punto  di  partenza  della  lesione  tiroidea,  si  ha  che 
gli  ammalati  alla  nascita  sono  normali  e  che  le  prime  fasi  di  sviluppo  si 
conìpiono  regolarmente.  Non  vi  è  da  meravigliarsi  poi  se,  specialmente  in 
famìglie  di  proletari,  le  malattie  infantili  sfu^ono  completamente  all'osser- 
vazione. Quante  volte  non  si  osservano  idioti  cerebroplegici,  nei  quali  poi 
l'autopsia  rivela  i  postumi  di  una  encefalite  infantile,  e  in  cui  pure  l'anam- 
nesi risulta  interamente  negativa  i 

Circa  ai  rapporti  tra  cretinismo  sporadico  e  cretinismo  endemico,  conse- 
gue da  quanto  abbiamo  detto  che  si  può  bensì  ammettere  una  profonda  ana- 
logia patogenetica,  ma  non  l'identità  etiologica  e  clinica.  In  ambedue  le  ma- 
lattie vi  è  una  lesione  tiroidea  che  a  sua  volta  diventa  la  causa  di  tutta  la 
sindrome  del  cretinismo,  ma  non  vi  è  alcuna  ragione  per  ammettere  che  la 
causa  della  lesione  tiroidea  sia  identica. 

Da  questo  punto  di  vista  mi  sembra  del  tutto  ingiustiGcata  la  tendenza 


(t)  P.  Jkaxdsuzk,  ìimh^Imiic€  tkyroiditnnt  et  paraihyroidiemne  à  dé^  dans  U  Jetine  age, 
J..B.  SaUlière  et  Flis.  Fkria,  1908. 
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aniUiria  espressa  recentemente  da  Bajon.  Prendendo  punto  di  partenza 
dalle  sue  osservazioni  sulla  lesione  tiroidea  nelle  malattie  infettive,  Bajon 
viene  a  sostenere  che  il  cretinismo  endemico  dipende  verosimilmente  come 
lo  sporadico  da  un  processo  di  tiroidite  semplice  parenchimatosa  manifesta- 
tosi nel  corso  di  una  malattia  infettiva.  Benché  egli  non  escluda  la  possibi- 
lità dell'intervento  di  un  agente  speciale,  come  ad  esempio  un  agente  infet- 
tivo delle  acque,  pure  propende  a  credere  che  le  cause  infettive  del  cretinismo 
non  debbano  avere  nulla  di  specifico  e  che  perciò  cretinismo  endemico  e  cre- 
tinismo sporadico  siano  la  stessa  cosa.  La  ragione  dell'endemia  starebbe 
piuttosto  in  una  predisposizione,  oscuramente  legata  a  condizioni  locali,  di 
razza,  di  stato  economico.  Ma  a  questo  modo  a  una  incognita  se  ne  sostitui- 
scono delle  altre  più  vaghe  e  indefinite,  e  senza  alcun  motivo.  Perchè  è  evi- 
dente che  la  predisposizione  ha  ben  poco  da  fare  nella  genesi  del  cretinismo 
endemico  :  è  notorio  che  individui  immuni  provenienti  da  altri  paesi  possono 
contrarre  il  gozzo,  che  è  la  prima  fase  del  cretinismo;  e  lo  stesso  si  veri- 
fica per  vari  animali  domestici.  Le  esperienze  di  Lustig  e  Carle  (1)  hanno 
poi  dimostrato  che  questo  gozzo  si  può  produrre  anche  sperimentalmente,  in 
animali  per  nulla  predisposti,  anche  lontano  dalla  località  di  endemia,  som- 
ministrando loro  dell'acqua  provenientemente  da  paese  di  cretinismo.  Le  re- 
centi esperienze  di  Grassi  (2)  farebbero  poi  escludere  l'ipotesi  di  una  vera  in- 
fezione, specifica  0  no,  e  farebbero  pensare  piuttosto  alla  introduzione  di  tossici 
elaborati  da  microrganismi,  ma  nell'ambiente  esterno,  non  nell'organismo. 

Se  si  ammette  la  differenza  etiologica,  si  ha  anche  una  chiara  spiega- 
zione delle  differenze  sintomatologiche,  che  pure  esistono  malgrado  la  più 
profonda  analogia.  Nel  cretinismo  sporadico  prevalgono  le  forme  più  gravi, 
e  accanto  ai  veri  cretini  conclamati  si  trova  una  folla  di  individui  con  abito 
cretinoso,  ben  poco  al  disotto  della  media  normale  per  sviluppo  scheletrico 
e  per  intelligenza.  Nei  casi  sporadici  la  tiroide  è  piccola  o  del  tutto  man- 
cante; nel  cretinismo  endemico  la  presenza  del  gozzo  è  la  regola.  Senza  dub- 
bio vi  sono  anche  casi  di  cretinismo  senza  gozzo,  ma  il  loro  numero  non  è 
certamente  quale  risulta  dalle  statistiche,  fatte  per  lo  più  da  sindaci,  parroci, 
maestri  di  scuola,  nelle  quali  sono  confusi  coi  cretini  numerosi  idioti  volgari, 
che  non  hanno  gozzo,  ma  non  sono  cretini. 

Queste  differenze  depongono  nel  senso  di  un  dualismo  etiologico.  I  casi 
sporadici  sarebbero  determinati  sopratutto  da  affezioni  che  ledono  o  distrug- 
gono in  modo  più  o  meno  completo  la  tiroide  in  un  periodo  precoce  della 
vita;  la  malattia  locale  finisce  col  guarire  e  non  resta  che  il  postumo  gra- 
vissimo dell'insufficienza  tiroidea  o  dell'assoluta  atiroidia.  II  cretinismo  en- 
demico sarebbe  invece  determinato  da  una  causa  ad  azione  più  mite,  più 
lenta,   ma   continua,   che  pur  raggiungendo  una  considerevole  efficacia  per- 


ei) A.  Lumo,  Sult' etiologia  del  gozzo  endemico.  (Sett.  med.  dello  Speriin.,asnoL,  d.  19,  1806). 
(2)  6.  B.  Osassi  e  L.  ^uitaror,  Ricerche  preliminari  dirette  a  precisare  la  cauta  del  gozzo  e 
del  ereUnismo  endemici.  (Atti  della  r.  Acc.  dei  Lincei,  voi,  XII,  faao.  12,  1903). 
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inette  per  lo  più  un  grado  dì  sviluppo  meno  mostruoso  e  spesso  si  coneilia 
am  la  capaciUi  di  riproduzione. 

K  non  vale  il  dire,  come  ia  Bajon,  che  nei  paesi  ove  il  gozzo  è  diffuso 
non  è  possibile  una  sicura  diagnosi  differenziale:  certamente  anche  in  paesi 
di  cretinismo  si  possono  presentare  casi  identici  per  la  loro  etiologia  agli 
sporadici,  dovuti  cioè  a  processi  precoci  di  tiroidite  tossi-infettiva,  ma  tali 
casi,  seppure  non  possono  venire  diagnosticati  per  insufficienza  o  mancanza 
di  dati  anamnestici,  non  sono  perciò  men  diversi,  e  la  insufficiente  dis4in- 
zione  subiettiva  non  esclude  la  differenza  obiettiva. 

Il  cretinismo  sporadico,  se  differisce  dall'endemico,  merita  perciò  una 
speciale  denominazione.  L'espressione  di  cretinismo  sporadico,  che  è  la  più 
antica  di  tutte,  è  forse  la  più  pratica,  benché  in  tempi  andati  sia  stato  fatto 
di  essa  un  uso  improprio.  Delle  varie  denominazioni  più  tardi  introdotte, 
nessuna  è  incensurabile.  Come  spesso  avviene,  i  nomi  nuovi,  proponendosi 
di  definire  il  quadro  morboso,  non  ne  abbracciano  che  una  parte  sola  e  rie- 
scono perciò  Inesatti.  La  denominazione  di  idiozia  mixedematosa  (Bourne- 
ville)  non  abbraccia  che  le  forme  più  gravi,  ed  è  troppo  pessimista  nel  so- 
stantivo perché  accomuna  i  cretini  sporadici,  che  sono  dei  tardivi  e  degli 
arrestati  nello  sviluppo,  ai  comuni  idioti  cerebropatici,  che  sono  degli  aber- 
ranti e  dei  mutilati.  La  denominazione  di  infantilismo  mixedematoso  (Bris- 
saud)  ò  destinata  piuttosto  alle  forme  più  lievi.  Le  denominazioni  di  insuf- 
ficienza tiroidea  (Jeandelize),  di  atiroidia  o  ipotiroidia  (Bajon)  sono 
troppo  generiche  e  richiedono  ulteriori  distinzioni  per  separare  ì  casi  precoci 
dai  lardivi,  gli  acquisiti  dai  congeniti,  gli  endemici  dagli  sporadici,  ecc. 

liiesce  più  pratica  una  denominazione  quando  non  ha  soverchie  pretese 
etimologiche  e  descrittive.  Perciò  è  preferibile  conservare  i  nomi  sanciti 
dall'uso,  sia  pure  volgari  e  di  oscura  origine,  ma  che  possono  con  una  de- 
linizione  essere  sottratti  agli  abusi  ed  all'improprietà  dell'uso  comune.  Per 
cretinismo  si  intende  oggi  la  sindrome  di  insufficienza  tiroidea  preox)ce  che 
determina  arresto  e  ritardo  dello  sviluppo  somatico  e  psichico  e  mixedema. 
Ciò  posto,  la  denominazione  di  cretinismo  sporadico  non  può  ingenerare  equi- 
voci quando  la  sì  applichi  ai  casi  in  cui  la  sindrome  dell'insufficienza  tiroi- 
dea precoce  insorge  isolatamente  in  luoghi  immuni  da  endemia. 

Circa  agli  effetti  della  cura  tiroidea  vi  sono  varie  osservazioni  da  fare. 

Per  ciò  che  riguarda  P  aumento  di  statura,  noi  troviamo  che  il  massimo 
risultato  si  ebbe  nell'individuo  più  giovane  i^oss.  HI):  in  tre  anni  la  statura 
aumentò  del  -UVo*  ^*>^  ^'  ^^^  tener  conto,  s'intende,  dell' oss.  VI,  in  cui 
r  insufficienza  tiroidea  è  contplicata  ad  un  altro  processo  morboso  dello  svi- 
luppo scheletrico:  T  acondroplasia.  Degli  altri  dui*  casi  sottoposti  metodica- 
mente alla  cura  (oss.  Il  e  IV)  quello  che  dà  il  miglior  risultato  é  il  meno 
grave.  I  due  sojrgetti  hanno  età  quasi  uguale;  ma  l'uno  crebbe  del  37,09  7o 
ìu  quattro  anni;  l'altro  del  :2i,  t  ^/^  in  due  anni  e  otto  mesi.  Data  la  dif- 
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fereoza  di  durata  della  cura,  l'aumento  parrebbe  pressoché  proporzionale; 
ina  è  da  notare  che  nel  caso  meno  grave  il  nanismo  era  assai  meno  accen- 
tuato e  quindi  l'aumento  di  statura,  seppure  pari  in  proporzione  percen^ 
tuale,  è  maggiore  in  cifre  assolute,  e  anche  più  significativo,  perchè  ha  per 
risultato  un  più  cospicuo  ravvicinamento  alla  norma.  Nel  caso  I,  in  cui  l'os- 
sificazione era  completa,  la  statura  rimase  immutata. 

L'incremento  del  peso  è  sempre  maggiore,  come  percentuale  rispetto  al  peso 
iniziale,  che  non  quello  della  statura.  La  minima  differenza  si  trova  nel  soggetto 
più  giovane,  che  presentò  una  più  radicale  metamorfosi  delle  forme  del  corpo. 

La  discesa  iniziale  del  peso  corporeo,  fatto  costante  al  principio  della 
cura,  è  tanto  più  imponente  e  rapida  quanto  più  accentuato  è  il  mixedema. 
Difatti  nel  caso  IH  si  è  avuto  una  diminuzione  di  Kg.  2,6,  cioè  del  15,11  Vq? 
in  12  settimane;  nel  caso  IV  la  diminuzione  fu  di  Kg.  4,  cioè  del  19,8  "/^  in 
43  giorni  ;  e  infine  nel  caso  VI  di  Kg.  1,7,  cioè  del  9,5  ^/^  in  56  giorni.  È  in 
questo  periodo  iniziale,  quando  rapidamente  scompare  il  mixedema,  che  si 
presentano  talvolta  fenomeni  di  intolleranza.  La  sostanza  attiva  della  tiroide 
ingerita  è  additata  come  la  causa  di  tali  fenomeni;  ma  ciò  mi  sembra  poco 
verosìmile.  In  individui  normali  l'ingestione  di  tiroide  a  dosi  cosi  piccole  passa 
del  tutto  inavvertita,  e  negli  stessi  ammalati  si  può  senza  inconveniente  som- 
ministrarne il  doppio  quando  sia  passato  il  primo  periodo  di  dimagramento.  E 
quando  il  peso  del  corpo  ha  ripreso  la  sua  ascesa,  l' aumento  di  dose  non  vale 
a  provocare  una  nuova  fase  di  diminuzione,  sia  pure  transitoria  e  di  poca  en- 
tità. Io  ritengo  verosimile  che,  durante  il  primo  periodo  di  fusione  del  mixe- 
dema, si  versino  nei  circolo  dell'  individuo  mixedematoso  sostanze  regressive 
capaci  di  determinare  una  sintomatologia  analoga  e  quella  dell' ipertiroidismo. 

Degli  effetti  psichici  della  cura  ci  occupammo  più  sopra  e  vedemmo  che 
sono  vari:  si  ha  un  miglioramento  lento  che  rispecchia  il  miglioramento 
apportato  dalla  cura  nello  sviluppo  anatomico  del  cervello,  ma  si  ha  anche 
un  miglioramento  immediato  funzionale  che  dipende  dalla  soppressione  del- 
l'azione tossica,  deprimente  delle  funzioni  nervose;  in  terzo  luogo,  per  com- 
binazione dei  due  effetti,  si  ha  un  aumento  dell'  educabilità.  Ora  il  primo 
effetto  è  evidente  che  deve  diventare  sempre  meno  importante,  man  mano 
che  la  cura  viene  iniziata  in  età  più  tarda,  sino  a  diventare  nullo  del  tutto. 
Ha  gli  effetti  dinamici  immediati  e  in  parte  anche  gli  effetti  indiretti  sulla 
educabilità  del  paziente  persistono  in  qualunque  età.  Perciò,  se  è  di  somma 
importanza  di  poter  fare  precocemente  la  diagnosi  e  l'applicazione  della  cura, 
è  d'altra  parte  certo  che  la  cura  giova  in  ogni  caso  e  dovrebbe  per  conse- 
guenza essere  sempre  applicata,  anche  in  età  adulta.  Non  si  otterrà  un  au- 
mento di  statura,  ma  gli  ammalati  miglioreranno  nello  stato  generale  di 
nutrizione  e  diverranno  più  vìvaci,  più  capaci  di  lavoro  e  più  educabili. 

Queste  conclusioni  possono  benissimo  applicarsi  anche  al  cretinismo 
endemico.  Ormai  non  può  esservi  il  minimo  dubbio  sulla  identità  del  pro- 
cesso morboso  nel  cretinismo  endemico  e  nello  sporadico,  a  partire  dalla  in- 
sufficienza tiroidea:  questa  insufficienza  è  determinata  da  cause  diverse,  ma 
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ciò  non  toglie  che  la  sindrome   che    ne  consegue   conservi   in  tutte  le  sue 
linee  gli  stessi  caratteri  e  sìa  trattabile  col  medesimo  metodo  di  cura. 

La  cura  tiroidea  del  cretinismo  endemico  è  stata  in  questi  ultimi  anni 
sottoposta  ad  esperimento  con  ottimo  risultato,    ma  purtroppo   non  ha   an- 
cora assunto  il  valore  di  una  pratica  medica  abituale,   cioè   fatta  nell'inte- 
resse degli  ammalati  anziché  a  scopo  di    ricerca   scientifica.   Ben   a  ragione 
Wagner  rimprovera  d'indolenza  e  di  scetticismo  infondato  i  medici  che  in 
paesi  di  endemia  cretinosa  non  si  degnano  di  sperimentare  la  cura  tiroidea. 
La   cura  tiroidea  dovrebbe  essere    applicata   indistintamente   a  tutti   i 
cretini,  giovani  ed  adulti,  perchè  anche  in  questi  ultimi  può  portare  degli 
effetti  benefici ,  aumentando  l'attività  nervosa  e  la  capacità   di   lavoro ,   mi- 
gliorando lo  stato  di  nutrizione  e   portando  per   conseguenza   una   maggior 
resistenza  alle  malattie.  Gli  individui  con  abito  cretinoso,  che  soffrono  evi- 
dentemente di  una  più  mite  insufficienza  tiroidea,  dovrebbero    trar  profitto 
anch'essi  dalla  cura.  Ma  sopratutto  è  in  individui  giovani   che  la  cura   do- 
vrebbe essere  sempre   applicata  ^  al   comparire   dei   primi  sintomi  della  in- 
sufficienza tiroidea,  per  evitare  l'arresto  dello  sviluppo  somatico  e  psichico. 
Non  è  neppure  escluso  che  l'alimentazione  tiroidea  possa   avere   un'a- 
zione profilattica  sul  cretinismo.   Stando  alle   esperienze  di  Grassi,   la   ti- 
roide sarebbe  lesa  da  un  veleno  esogeno  che  penetra  nell'organismo  per   la 
via  gastro-enterica,  e  che  avrebbe  su  di  essa  un'azione   elettiva.    Io  credo 
che  questa  elettività  di  azione  potrebbe   tra  l'altro  essere  interpetrata   nel 
senso  di  uno  stimolo  ad  una  funzione  esagerata.  Forse  il  tossico  di  origine 
esterna  è  distrutto  dalla  tiroide  e  provoca  quest'organo  ad  un  eccesso    cro- 
nico di  funzione,    che  a    lungo  andare  dà  luogo  a  processi  degenerativi.  Se 
cosi  fosse,  la   somministrazione  di    tiroide    dovrebbe   sottrarre  la   tiroide  a 
questo  sopralavoro  e  alla  conseguente  degenerazione.    Tutto  ciò  non   è  che 
una  ipotesi,  ma  che  può  facilmente  essere  cimentata  alla    prova   dell'espe- 
rimento da  chi  ne  abbia  i  mezzi  e  l'opportunità.   Siccome  nei  cani   è  facile 
determinare  il  gozzo,  tenendoli  in  luoghi  di  endemia  cretinosa,  si  può  facil- 
mente sperimentare  se  somministrando  tiroide  se  ne  impedisce  la  formazione. 
In  ogni  modo,  abbia  o  noa  abbia  la  alimentazione  tiroidea  un  valore  di 
mezzo  profilattico,  è  certo  che  essa  è  un  mezzo  curativo  di  valore  indiscu- 
tibile. L'applicazione  generale  di  questo  mezzo  di  cura  dovrebbe  essere  com- 
pito dei  pubblici  poteri:  non  si  tratta  di  un  intervento  filantropico  diretto 
a  prolungare  inutilmente  la  vita  di  infelici  resi  mostruosi  da  una   malattìa 
insanabile,  ma  si  tratta  di  rigenerare  intere  popolazioni,  togliendole  da  uno 
stato  di  grave  inferiorità  organica  e  psichica  per  ricondurle  al  livello   co- 
mune. E  la  tenue  spesa  per  attuare  su  larga  scala  la  cura  tiroidea  nei  paesi 
di  cretinismo  sarebbe  certo  compensata  ad  usura  dall'aumento  dell'attività 
economica  e  dalla  diminuzione  delle  spese  di  beneficenza  pubblica  per  man- 
tenimento e  ricovero  dei  cretini. 
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RECENSIONI 


lOTevropatologia. 

1.  B«  MtQler,  Die  multiple  Sìderose  des  Oehims  und  Riiekenmarks,  —  Un  voi.  di 
pag.  394,  con  5  tavole.  G.  Fischer,  Jena  1904. 

La  monografia  che  VA.  ci  dà  sulla  sclerosi  a  placche  riflette  in  gran  parte  le 
opinioni  del  suo  maestro,  Strùmpell,  specialmente  per  quanto  si  riferisce  alla  pa- 
togenesi della  malattia.  Cosi  FA.  distingue  una  sclerosi  a  placche  di  origine  endo- 
gena, la  sclerosi  a  placche  vera,  e  la  sclerosi  a  placche  di  origine  esogena  (da  in- 
fiammazioni tossico-infettiye,  da  alterazioni  vasali  per  sifilide  o  arteriosclerosi)  o 
sclerosi  multipla  secondaria.  La  sclerosi  multipla  primaria,  cosi  intesa  nel  senso  di 
Ziegler  e  Schmaus,  si  dovrebbe  piuttosto  chì&m&Te  gitasi  multipla.  Analogamente 
a  quanto  avviene  per  i  gliomi  e  per  la  siringomielia,  il  processo  si  deve  riferire  ad 
un'  anomalia  congenita  di  sviluppo.  Esso  è  caratterizzato  dal  lato  anatomo-patologìco 
da  focolai  di  proliferazione  nevroglica  a  disposizione  simmetrica  localizzati  in  quelle 
parti  che  normalmente  contengono  una  maggior  quantità  di  nevroglia,  con  relativa 
integrità  delle  cellule  e  dei  cilindri  assili  compresi  nei  focolai  sclerotici. 

La  malattia  predilige  i  giovani  :  circa  i  ^/^  dei  malati  sono  europei  tra  20-40  anni. 
L'A.  passa  in  rivista  critica  tutti  i  casi  di  sclerosi  a  placche  infantile  e  finisce  per 
concludere  che  ancora  non  esiste  alcun  caso  indiscutibile  di  questa  forma.  Non  esiste 
una  speciale  influenza  del  sesso  sulla  frequenza  della  malattia.  Quantunque  PA.  ri- 
tenga che  la  sclerosi  a  placche  genuina  sia  di  origine  endogena,  pure  attribuisce 
agli  altri  momenti  eziologici  —  infezioni,  intossicazioni,  traumi,  raffreddamenti,  ecc.  — 
l'importanza  di  agenti  occasionali,  ma  non  già  il  valore  di  cause  essenziali,  fondamentali. 

In  mezzo  ad  una  variabilità  estesissima  della  sintomatologia,  le  linee  generali 
del  quadro  morboso  presentano  una  certa  uniformità  che  permette  quasi  sempre  di 
emettere  una  giusta  diagnosi.  A  proposito  delP atassìa,  VA.  fa  notare  che  il  clinico 
deve  saper  distin  guerne  2  forme  principali  :  1^  ì  movimenti  atassici  con  contempo- 
ranea perdita  del  le  sensazioni  coscienti  ;  29  i  movimenti  atassici  senza  questa  perdita  : 
questi  ultimi  soltanto  sono  caratteristici  della  sclerosi  a  placche.  L' aspetto  protei- 
forme che  la  malattia  può  rivestire,  dà  occasione  alPA.  di  trattenersi  lungamente 
sulla  sua  diagnosi  differenziale:  si  può  dire  che  egli  passa  in  rivista  la  maggior  parte 
delle  malattie  nervose,  si  trattiene  particolarmente  sulle  forme  che  più  frequentemente 
danno  un  quadro  simile  a  quello  della  sclerosi  a  placche,  come  la  pseudo-sclerosi,  la 
sclerosi  diffusa,  la  sifilide  cerebro-spinale,  V  encefalite  acuta  disseminata,  ecc.  Gli 
ultimi  capitoli  sono  destinati  alP  anatomia  patologica,  alla  prognosi  ed  alla  cura. 

La   monografia  contiene  80  osservazioni  originali  e  1148  citazioni  :  rappresenta 
quindi  il  lavoro  più  completo  che  sia  stato  fatto  sulla  sclerosi  a  placche. 

Catòla. 

2.  M.   Inlèld,   Kliniséker  Beitrag  xur  Hemisphàrenatrophie.  —  «  "Wiener  klini- 
sche  Rundsohau»,  N.  32,  33  u.  34,  1904. 

Sintomi  caratteristici  d'  atrofia  di  un  emisfero  sono  V  epilessia  e  la  deficienza 
mentale  associate  con  le  varie  forme  di  paralisi  infantili  cerebrali.  Tali  sintomi  però 
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possono  non  solo  oscillare  notevolmente  circa  la  gravità,  ma  anche  mancare,  per  coi 
di  una  simile  lesione  si  può  fare  solo  una  diagnosi  di  probabilità.  Così  nel  caso  che 
r  A.  descrive.  Un  individuo  di  39  anni  presenta  un  grado  piuttosto  lieve  di  deficienza 
mentale  che  si  è  aggravato  netevolmente  in  relazione  con  manifestazioni  epilettiche. 
Inoltre  presenta  nel  lato  destro  indebolimento  del  senso  dell^  udito  di  natura  centrale 
e  una  parziale  riduzione  del  campo  visivo  ;  V  individuo  presenta  anche  a  destra  tre- 
more intenzionale  ed  è  mancino  in  ogni  suo  atto;  per  quanto  a  destra  la  forza  sia 
un  po^  maggiore  che  non  a  sinistra,  tuttavia  la  contrazione  è  più  efficace  neir  arto  su- 
periore di  questo  lato  e  tale  arto  persiste  più  a  lungo  nel  lavoro.  Si  ha  poi  una  parti- 
colare asimmetria  per  cui  il  cranio  è  notevolmente  più  piccolo  nella  metà  sinistra, 
mentre  la  faccia  e  il  torace  sono  più  piccoli  nella  metà  destra.  6i  hanno  in  fine 
gravi  alterazioni  psichiche  di  natura  epilettica  e  accessi  convulsivi  pure  epilettici, 
fenomeni  intervenuti  solo  dopo  il  35<>  anno  di  età,  probabilmente  segni  di  ulteriore 
evoluzione  del  processo  morboso.  Sensibilità  generale  e  riflessi  normali.  Per  T  asso- 
ciazione di  questi  sintomi,  di  cui  alcuni  ricordano  appena  quello  che  si  ha  nelle  pa- 
ralisi cerebrali  infantili,  si  può  stabilire  la  presenza  di  un  minore  sviluppo  dell^  emi- 
sfero cerebrale  sinistro  che  PA.,  per  la  considerazione  dei  sintomi  stessi,  ritiene 
debba  essere  avvenuto  per  un  processo  che  ha  colpito  insieme  tutto  V  emisfero  condu- 
cendo  alla  ipoplasia,  mentre  esclude  che  si  possa  trattare  di  poroencefalia  o  d^  altra 
lesione  a  focolaio. 

Alle  condizioni  descritte,  per  quanto  riguarda  la  malformazione  cranica^  possono 
a  prima  vista  sembrar  simili  quelle  che  si  osservano  nei  casi  di  caput  obstipum  con- 
genito, mentre  non  esiste  alcuna  relazione  fra  le  due  forme.  L^  A.  descrive  un  caso 
tipico  di  questa  deformità  che  somiglia  alla  malattia  sopra  descritta  in  quanto  vi  si 
osserva  V  appianamento  di  metà  del  cranio  e  V  asimmetria  del  viso  ;  invece  se  ne 
differenzia  nettamente  perchè  si  osserva  integrità  completa  della  funzione  nervosa. 
Localmente  i  caratteri  differenziali  più  importanti  consistono  nel  fatto  che  il  primo 
caso  presenta  veramente  atrofia  cranica,  il  secondo  una  deformità  la  quale  è  compen- 
sata in  maniera  che  por  grossezza  le  due  parti  del  cranio  sono  eguali;  e  mentre  nel 
primo  r  atrofìa  del  cranio  e  del  viso  sono  nei  due  lati  opposti,  nel  secondo  V  appia- 
namento interessa  tutta  una  metà  del  capo.  Rébixxd, 

3.  P.  Marlmò,  Le  funzioni  sensitive  e  psichiche  negli  emiplegici.  —  «  Annali  di 
nevrologia  »,  fase.  I-II,  1904. 

Il  lavoro  è  diviso  in  due  parti.  Nella  prima  è  trattata  la  quistione  delle  funzioni 
sensitive  negli  emiplegici  ;  nella  seconda  sono  esaminate  e  discusse  le  condizioni  psi- 
chiche di  questi  malati.  Dallo  studio  clinico  di  20  emiplegici  V  A.  ricava  delle  no- 
zioni che  nella  massima  parte  concordano  con  quelle  già  forniteci  da  altri  autori. 
Rispetto  alle  funzioni  sensitive  viene  affermato  che  in  ogni  emiplegia  esistono  di- 
sturbi della  sensibilità  proporzionali  neir intensità  al  grado  della  paralisi,  e  che  la  loro 
mancanza  deve  riguardarsi  come  una  eccezione.  L^emianestesia  organica  è  sopratutto 
localizzata  alle  estremità  e  la  sua  intensità  aumenta  man  mano  che  dalla  radice  del- 
Tarto  procediamo  verso  il  suo  segmento  distale.  Questa  emianestesia  consiste  in  un 
affievolimento  complessivo  di  tutti  i  vari  modi  della  sensibilità  elementare  e  delle 
sensazioni  cenestetiche.  La  sensibilità  tattile  subisce  una  diminuzione  d' intensità  ed 
una  modificazione  qualitativa,  per  cui  si  origina  un  difetto  di  distinzione  della  qua- 
lità del  contatto  ed  un  difetto  di  localizzazione  dello  stimolo  sulla  superficie  cutanea. 
Per  la  sensibilità  dolorifica  si  osserva  una  diminuzione  di  intensità  della  percezione. 
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che  non  è  tuttavia  costante,  ed  un  difetto  di  localizzazione  e  di  percezione  della  na- 
tura della  sensazione  dolorosa.  Frequentemente  air  inizio  della  malattia  si  notano  dei 
fenomeni  di  termodisestesia.  Raro  invece  è  il  fenomeno  della  dissociazione  sensi- 
tiva. L^  unica  forma  di  dissociazione  osservata  dall' A.  è  stata  l'analgcjsia  e  la  ter- 
modisestesia con  lievissimo  indebolimento  della  sensibilità  tattile.  La  frequenza  con 
cui  i  disturbi  sensitivi  si  accompagnano  ai  motori  e  il  rapporto  d' intensità  che  fra 
di  essi  esiste  starebbero  a  confermare  quanto  è  stato  dedotto  dalle  ricerche  anatomi- 
che, che  cioè  le  fibre  sensitive  sarebbero  mescolate  colle  motrici  in  tutto  il  braccio 
posteriore  della  capsula  in  tema  e  conservando  questi  rapporti  attraverso  il  centro 
ovale  andrebbero  a  terminare  nella  zona  pararolandica  sensitivo-motoria. 

IjO  conclusioni  a  cui  l'A.  arriva  dopo  l'esame  psichico  dei  suoi  20  emiplegici  non 
contengono  rilievi  sintomatologici  nuovi,  merita  tuttavia  di  essere  ricordata  la  dedu- 
zione che  riflette  la  cura  dell' emiplegia.  L'A.  dà  una  importanza  notevole  alla  rie- 
ducazione motoria  e  psichica  come  unico  trattamento  curativo  dell'emiplegia. 

Franceschi. 

4.  R.  Hèxmeberer,  Ueber  einen  mit  Bulb&rparalyse  komplixterten  Fall  von  kombi- 
nierier  Sysiemerkrankung,  —  «  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie  » , 
Bd.  XVI,  H.  4,  1904. 

Una  donna  di  38  anni,  immune  da  sifilide  e  da  alcoolismo,  in  seguito  a  disturbi 
gastrici  viene  colpita  nel  1889  da  debolezza  e  da  dolori  lancinanti  nelle  gambe,  da 
sintomi  bnlbari  e  da  disturbi  della  vescica. 

Nel  1890  i  sintomi  bulbari  migliorano,  ma  la  paresi  delle  estremità  inferiori  si 
accentua.  Si  fa  manifesta  un'  atrofia  della  muscolatura  delle  gambe  e  delle  mani 
ed  i  riflessi  patellari  scompaiono. 

L'  esame  praticato  sull'ammalata  nel  1896,  ultimo  anno  di  vita,  non  differisce 
che  di  poco  da  quello  compiuto  all'  atto  dell'ammissione  nel  1891.  Il  decorso  è  poco 
progressivo,  alcuni  sintomi  retrocedono  ;  rimangono  invece  stabili  i  seguenti  :  de- 
menza di  grado  moderato,  disturbi  bulbari  della  parola,  debolezza  nella  muscolatura  della 
bocca,  paresi  ed  atrofia  moderata  della  lingua,  debolezza  della  muscolatura  della  ma- 
sticazione, paresi  del  velopendulo,  paresi  delle  corde  vocali,  paralisi  dell' abducente 
sinistro  e  paresi  dell'  abducente  destro.  Si  osserva  inoltre  :  paralisi  del  deltoide  de- 
stro, moderata  atrofia  dei  piccoli  muscoli  delle  mani,  debolezza  dei  riflessi  tendinei 
nelle  estremità  superiori,  paralisi  quasi  completa  delle  gambe,  atonia  e  atrofia  della 
muscolatura  delle  gambe,  fenomeno  di  Babinski,  leggera  e  non  costante  diminu- 
zione della  sensibilità  tattile  nel  tronco  e  nelle  mani,  accentuati  disturbi  del  senso 
di  posizione,  moderata  atassia  delle  dita,  diminuzione  della  eccitabilità  elettrica  e  par- 
ziale reazione  degenerativa  nel  muscolo  orbicolare  della  bocca  e  degli  occhi,  nella 
lingua,  nei  muscoli  delle  mani,  nel  quadricipite  femorale  e  nella  muscolatura  delle 
gambe,  disturbi  passeggeri  della  vescica,  dolori  lancinanti,  sensazione  di  cintura, 
accessi  di  affanno,  paresi  del  diaframma.  Questo  complesso  sintomatico,  facendo  astra- 
zione dalla  paralisi  doppia  dell'  abducente  e  dalle  manifestazioni  di  paralisi  bulbare,  ri- 
chiama 1'  attenzione  sopra  una  malattia  delle  corna  anteriori  del  midollo,  dei  fasci 
piramidali  e  dei  cordoni  posteriori.  L' indagine  anatomica  infatti  mette  in  evidenza 
una  degenerazione  dei  fasci  piramidali  laterali,  delle  vie  cerebellari  laterali  e  dei  cor- 
doni posteriori,  e  la  scomparsa  delle  cellule  gangliari  nelle  colonne  di  Clark  e,  nelle 
coma  anteriori  ed  anche  in  certa  misura  nei  nuclei  del  midollo  allungato. 

Franceschi, 
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5.  W.  T.  Beolltereiw,  Kompèneaiti&MbmifSffungen  bei  OeMmaffektùmèn,  — -  e  Mo- 

Dstoschrift  flir  Psychiatrìe  mnd  Neforologìe  »,  Bd.  XVI,  H.  5,  1904. 

Un  individuo  affetto  da  emiparesi  sinistra,  quando  viene  invitato  a  porgere  la 
mano  sinistra,  dà  la  mano  destra,  quantunque  abbia  la  volontà  di  eseguire  esattamente 
il  movimento  colla  mano  sinistra.  AU^  invito  di  avanzare  la  mano  destra  risponde  con 
esattezza.  Tenendo  ferma  la  mano  destra  del  malato,  questi  dietro  richiesta  riesce  a 
porgere  anche  la  mano  sinistra  :  ma  tosto  che  la  mano  destra  viene  lasciata  libera,  il 
movimento  a  sinistra  non  si  effettua  più.  Queste  stesse  manifestazioni  sono  state  os- 
servate in  un  altro  caso  iti  seguito  a  un  insulto  cerebrale.  Anche  nei  muscoli  di  chiu- 
sura dell^  occhio  in  un  ultimo  caso  viene  riscontrato  il  medesimo  fenomeno,  in  seguito 
ad  un  insulto  cerebrale. 

U  paziente  chiude  completamente  i  due  occhi  senza  alcun  impedimento  e  pure 
senza  difficoltà  chiude  solo  rocchio  destro.  Richiesto  al  oontrario  di  chiudere  V  occhio 
sinistro»  egli  chiude  V  occhio  destro,  lasciando  il  sinistro  aperto.  Il  paziente  non  può 
correggere  questo  difetto  per  quanto  sia  in  pieno  possesso  delle  sue  facoltà  psichiche. 
Anche  per  i  muficoli  delle  guance  V  esame  dà  lo  stesso  resultato. 

L^A.  considera  queste  manifestazioni  come  movimenti  di  compenso,  che  si  svilup- 
pano negli  stati  di  emiparesi  o  di  emiplegia,  consecutivi  ad  insulti  cerebrali.  Egli 
ammette  che  ìq  ogni  sforzo  di  volontà  lo  stimolo,  in  seguito  al  disturbo  delle  funzioni 
di  conduzione,  causato  dalla  lesione  organica,  giunga  ai  centri  dell^  emisfero  opposto  a 
quello  dove  si  origina  e  dì  conseguenza  ai  muscoli  della  metà  del  corpo  corrispondente 
a  questo  emisfero.  Questa  interpretazione  si  accorda  coi  dati  della  fisiologia.  Ricerche 
fatte  nel  laboratorio  di  Bechterew  hanno  dimostrato  che  la  stimolazione  del  centro 
motorio  di  un  emisfero  aumenta  V  eccitabilità  dei  centri  motori  del  lato  opposto.  Anche 
le  comunicazioni  anatomiche  concordano  in  questa  interpretazione. 

Secondo  Ramon  y  Cajal  1  fasci  discendenti  dalla  corteccia  danno  delle  collate- 
rali che  vanno  alla  corteccia  del  lato  opposto,  attraverso  il  corpo  calloso. 

jFVaneesehi. 

6.  A.  Lti26nberger,  OontriÒuto  all'  anatomia  patologiea  delV  uremia  in  un  eaeo 

simulante  dapprima   un   tumore  del  cervelletto  poi  una  miastenia  grave  con 
reperto  microscopico,  —  «Annali  di  nevrologia»,  fìiso.  I-II,  1904. 

F.  G.  di  anni  69  aoousa  da  prima  dolori  alla  testa  ed  in  modo  speciale  alla  re- 
gione occipitale,  ha  spesso  oapogiri  e  offuscamento  della  vista.  Presenta  inoltre  debo- 
lezza alle  gambe  ed  una  deambulazione  da  ubbriaco.  Questa  sindrome  fa  sospettare 
un  tumore  del  cervelletto.  In  appresso  si  nota  una  paresi  delP  orbicolare  delle  labbra, 
del  buccinatore  e  del  digastrico;  ma  solo  nelle  ore  della  sera.  Per  questa  paresi  il 
malato  non  può  tenere  liquido  in  bocca  ed  è  oltremodo  ostacolato  nella  pronunzia. 
Al  mattino  questi  disturbi  non  sono  presenti.  L^  individuo  more  in  coma  dopo  avere 
sofferto  alcuni  giorni  di  vomiti  frequenti  e  di  nausee.  L^autopsia  non  rileva  altro  che 
una  nefrite  parenchimatosa  cronica.  L^  esame  microscopico  della  corteccia  cerebrale  e 
del  bulbo  mette  in  evidenza  le  stesse  lesioni  già  verificate  dagli  autori  (Zinne,  Lu- 
garo)  nell^  avvelenamento  uremioo. 

L^A.  sostiene  ohe  questo  caso  aiuta  a  spiegare  la  natura  tossica  della  paralisi 
pseudo-bulbare  miastenica  di  Erb  e  che  questa  sindrome  clinica  può  presentarsi  nel- 
r  avvelenamento  per  mancata  eliminazione  dei  prodotti  del  ricambio  susseguente  a 
nefrite  cronica.  Franceschi. 
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7.  Ij.  Mann,  Zur  Symptomatologie  dea  Kleinhifns  (iiber  cerebellare  Hemiaicbooie 
und  ihre  EnUitehung),  —  «  MoDatesohrift  fur  Psichiatrie  ami  Neurologie  » ,  Bd. 
XV,  H.  6,  1904. 

L'A.  riferisce  un  caso  di  emiatassia  cerebellare  interessante  dal  punto  di  vista 
della  diagnosi.  Si  tratta  di  un  individuo  che  presenta  sìntomi  generali  di  tumore  ce- 
rebrale. Dal  lato  del  sistema  nervoso  si  nota  anzitutto  un^  andatura  vacillante  e  de- 
viante  verso  sinistra.  Il  barcollamento  è  molto  pronunziato  quando  il  malato  si  volta 
oon  movimento  rapido.  Nelle  gambe  i  riflessi  tendinei  sono  viraci,  a  sinistra  soltanto 
esiste  il  fenomeno  di  Babinski.  Esiste  inoltre  una  atrofia  doUa  gamba  sinistra,  leg- 
gera, ma  evidente. 

Nell^  atto  di  ricercare  col  tallone  il  ginocchio  o  di  descrivere  un  cerchio  la  gamba 
sinistra  presenta  una  tipica  atassia  mentre  la  gamba  destra  esegue  i  movimenti  esat- 
tamente. Nessuna  traccia  di  disturbi  della  sensibilità  nella  gamba  sinistra,  completa- 
mente intatto  il  senso  di  posizione.  Anche  il  braccio  sinistro  è  più  inetto  del  braccio 
destro.  Non  esiste  affatto  emianopsia. 

In  seguito  alla  diagnosi  di  tumore  dell^  emisfero  sinistro  del  cervelletto,  il  pa- 
ziente venne  sottoposto  alla  trapanazione  del  cranio  in  corrispondenza  dei  due  emisferi 
cerebellari  ;  ma  nessun  tumore  venne  riscontrato  in  queste  regioni.  Il  malato  morì 
e  all^  autopsia  si  trovò  un  tumore  interessante  completamente  il  lobo  occipitale  sini- 
stro. Questo  tumore  si  adagia  sopra  V  emisfero  cerebellare  sinistro,  esercitando  su  di 
esso  una  evidente  compressione. 

L^A.  fa  risaltare  la  presenza  a  sinistra  del  fenomeno  di  Babinski  e  T  atrofia  dif- 
fusa della  gamba  sinistra.  Si  serve  poi  del  presente  caso  per  convalidare  una  tesi  già 
altra  volta  sostenuta,  essere  cioè  V  emiatassia  senza  disturbi  della  sensibilità  indizio 
di  lesione  della  metà  del  cervelletto  corrispondente  alla  metà  del  corpo  dove  risiede 
r  atassia.  Franceschi. 

8.  M.  GfLUSsel,  Spasine  bilatéral  dee  muscles  du  eou  et  de  la  face.  —  «  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpétrière  »,  n.  5,  1904. 

L^  A.  riporta  un  caso  di  spasmo  muscolare  in  un  soldato.  Si  trattava  di  un  gio- 
vane eoolesiastioo,  di  carattere  facilmente  impressionabile,  tanto  che  soltanto  per  un 
rimprovero  era  preso  da  tremito  generalicsato  e  da  leggere  contrazioni  dei  museoli 
della  faccia  :  a  questi  ed  altri  segni  di  una  predisposizione  nervosa  particolare  va  ag- 
giunto un  oerto  grado  di  surménage  cerebrale  cui  il  giovane  aveva  soggiaciuto  per 
mantenersi  a  livello  dei  suoi  camerati  in  seminario.  La  prima  crisi  sopraggiunse  im- 
provvisamente, al  reggimento  :  provò  una  sensazione  di  freddo  alla  nuca  e  al  tempo 
stesso  fu  preso  da  uno  spasmo  dèi  muscoli  del  collo,  specie  degli  sterno-deido-ma- 
stoidei  ;  queste  crisi  di  spasmi  si  fecero  in  seguito  frequenti,  specialmente  quando  il 
malato  era  costretto  a  fare  movimenti  laterali  della  testa.  Anzi  per  la  posizione  cu- 
riosa che  assumeva  col  capo,  il  giovine  soldato  veniva  canzonato  dai  compagni  e 
venne  anche  punito.  In  seguito  fu  mandato  all^  ospedale  e  poi  in  famiglia,  dove  le  crisi 
ooniinaarono  :  terminato  il  congedo,  tornò  al  reggimento  e  quindi  di  nuovo  all^  ospe- 
dale, dove  fu  visitato  dall^  A.  Questi  riscontrò  durante  la  crisi  :  la  testa  fortemente 
piegata  in  avanti,  il  mento  in  contatto  con  lo  sterno,  pieghe  molto  accentuate  della 
pelle,  formanti  un  doppio  e  quasi  triplo  mento:  il  pellicciaio  si  sentiva  oontratturato; 
anche  gM  stemo-cleido-mastoidei  erano  fortemente  tesi  ;  il  trapezio  anche  assai  ri- 
gido. Alle  volte  il  facciale  partecipava  alla  crisi.  Niente  dMnteressante  fU  riflco&trato 
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air  esame  somatico  ;  dal  punto  di  vista  intellettuale  il  malato  non  ebbe  a  notare  modi- 
ficazioni del  principio  della  malattia.  L^A.  pensa  trattarsi  di  uno  spasmo  funzionale  in 
individuo  predisposto  sia  per  eredità,  sia  per  surménage  a  manifestazioni  che  indicano 
una  debolezza  speciale  del  sistema  nervoso.  Un  fatto  che  prova  la  degenerazione  men- 
tale del  malato  è  questo  :  che  essendo  stato  riformato  senza  indennità  si  rifiutò  di 
abbandonare  la  caserma  e  ne  fu  dovuto  cacciare  a  forza.  Oiaehetti, 


9.  SeifPer,   Ueber  xwei  seltene  Falle  peripherer  Nervenlàkmung.  —  e  Monatsschrift 

fur  Psychiatrie  und  Neurologie  »,  Bd.  XVI,  H.  4,  1904. 

L^A.  riferisce  due  casi  rari  di  paralisi  periferica.  Il  primo  di  essi  riguarda  una 
donna  di  17  anni,  nella  quale  fino  dalla  fanciullezza  si  verificarono  dei  sintomi  d^r- 
ritazione  e  di  paralisi  nel  territorio  del  plesso  brachiale  destro.  Questi  sintomi  si  sono 
man  mano  accentuati  fino  a  rendere  impossibile  Tuso  del  braccio  destro.  I  disturbi 
subiettivi  consistono  in  debolezza,  dolori  e  parestesie  localizzate  tanto  nella  zona  so- 
pra clavicolare  quanto  nel  lato  intemo  del  braccio  destro  e  della  mano  dello  stesso 
lato.  Fra  i  disturbi  obiettivi  occupano  un  posto  principale  la  paralisi  degenerativa  e 
r atrofia  della  muscolatura  dell'eminenza  tonar,  nonchèla  diminuzione  della  sensibi- 
lità nel  lato  interno  del  braccio.  La  fossa  sopra  clavicolare  è  dolorosa  alla  pressione 
in  un  punto,  in  cui  la  radiografia  mette  in  evidenza  una  costa  cervicale.  L'A.  pren- 
dendo in  considerazione  Io  sviluppo  ed  i  progressi  graduali  della  malattia  e  la  so- 
spensione del  polso  radiale  in  certi  determinati  movimenti  del  braccio,  del  collo  e 
del  torace,  dimostra  che  senza  alcun  dubbio  la  paralisi  è  dovuta  alla  compressione 
esercitata  dalla  costa  cervicale  sulle  due  radici  inferiori  del  plesso  brachiale. 

Nel  secondo  caso  si  tratta  di  una  paralisi  atrofica  dei  muscoli  bicipite,  brachiale 
intemo  e  coraco-brachiale,  vale  a  dire  di  una  paralisi  isolata  del  nervo  muscolo-cu- 
taneo, la  quale  ha  colpito  un  uomo  di  25  anni,  di  professione  musicista,  immune  di 
eredità  neuropatica  e  di  precedenti  morbosi  importanti  :  la  paralisi  del  nervo  muscolo- 
cutaneo  è  discretamente  netta. 

Tuttavia  la  diminuzione  della  forza  bruta  nei  fiessori  e  negli  estensori  deU^  avam- 
braccio parla  per  la  compartecipazione  di  altri  territori  nervosi.  Oltre  alla  paralisi, 
all^  atrofia  degenerativa  grave  dei  muscoli  flessori  del  braccio,  si  nota  un  ottundimento 
della  sensibilità  sul  lato  radiale  dell^  avambraccio,  territorio  dMnnervazione  cutanea 
del  nervo  muscolo-cutaneo. 

L^A.,  in  difetto  di  altri  fattori  eziologici,  considera  questa  paralisi  come  la  con- 
seguenza di  una  mononevrite  del  nervo  muscolo-cutaneo,  da  mettersi  in  rapporto  con 
malattie  acute  pregresse  (influenza,  pneumonite,  reumatismo).  Franeesehi, 

10.  K.  Ruhemann,  Veber  Sehuttellàhmung  nach  Unfàllen,  —  «  Berliner  klinische 
Wochenschrift  »,  N.  13,  14,  15,  1904. 

Basandosi  sulle  statistiche  pubblicato  dagli  autori  antecedenti  e  sulla  osservazione 
di  7  casi  propri,  VA.  fa  notare  che  una  serie  non  trascurabile  di  casi  di  malattia  di 
Parkinson  si  trova  in  rapporto  causale  con  infortuni.  I  segni  caratteristici  della  ma- 
lattia cominciarono  un  corto  tompo  dopo  T  accidente.  Il  quadro  della  malattia  di  Par- 
kinson d^  origino  traumatica  non  difforiscc  da  quello  in  cui  il  trauma  non  figura 
come  causa:  da  notare  poro  che  la  malattia  si  inizia  per  lo  più  dalla  parte  compro- 
messa nel  trauma.  Caiòla. 
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11.  H.   S.  Frenkel,  Zur  Oytodtagnase  bei  Taòea  und  progresHrer  ParcUyse,  — 

«  Monatsscbrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie  » ,  Bd.  XV,  H.  5,  1904. 

LW.  sostiene  in  questo  articolo  T  importanza  dell' esame  del  liquido  cefalo-ra- 
chidiano per  stabilire  la  diagnosi  di  tabe  dorsale  e  di  paralisi  progressiva,  special- 
mente nel  loro  periodo  iniziale.  Numerose  ricerche  l'hanno  convinto  che  negli  stadi 
iniziali  di  questo  due  malattie  si  riscontrano  nel  liquido  cefalo-rachidiano  grandi 
quantitìi  di  linfociti.  In  alcuni  casi  di  tabe  dorsale  esaminati  dalPautore  la  quantità 
di  questi  elementi  cellulari  era  addirittura  colossale.  Negli  stadi  più  avanzati  della 
tabe  dorsale  il  numero  dei  linfociti  è  relativamente  esiguo. 

VA.  consiglia  per  Pesame  del  liquido  cefalo-rachidiano  e  per  la  ricerca  degli 
elementi  cellulari  il  metodo  di  Widal.  Sostiene  con  energia  l'innocuità  della  pun- 
tura lombare  a  scopo  diagnostico.  Franceschi. 

12.  F.  Lesser,  Zur  Aetiologie  und  Faihologie  der  Tabes  speeiell  ihr  Verhàltnistf 
xur  Syphilis,  —  «  Berli ner  klinischo  Wochenschrift  » ,  No.  4,  1904. 

In  9()  casi  di  tabe  seguiti  da  autopsia,  TA.  ha  potuto  constatare  anatomicamente 
27  volte  r  infezione  sifilitica  pregressa:  in  18 casi  trovò  contemporaneamente  un'aneu- 
risma aortico.  Passando  poi  in  rivista  le  principali  obbiezioni  che  sono  state  fatte 
alla  teoria  sifilogena  della  tabe,  VA.  conclude  che  se  la  tabe  è  una  conseguenza  diretta 
della  sifìlide,  essa  deve  considerarsi  come  una  mielite  parenchimatosa  cronica  sifilitica 
quaternaria  causata  dal  virus  sifilitico  analogamente  a  quanto  avviene  per  l'orchite 
fibrosa,  il  fegato  sifilitico  lobato,  1'  aneurisma,  l' atrofia  glabra  della  radice  della 
lingua.  Catòla. 

13.  "W.  Erb,  Syphilis  und  Tabes.  —  <<Berliner  klinischeWochenschrift»,  N.  1,  2,  3, 
1904. 

L'A.  riporta  le  proprie  statistiche  compilato  sopra  1321  casi,  e  le  statistiche  degli 
altri  autori  che  si  sono  occupati  del  rapporto  eziologico  tra  sifilide  e  tabe,  concludendo 
che  la  tabe  è  indubbiamente  in  un  grandissimo  numero  di  casi  una  malattia  sifilo- 
gena. Però  non  si  può  affermare  in  modo  sicuro,  per  quanto  ciò  sia  molto  probabile, 
che  essa  lo  sia  in  tutti  i  casi.  Catòla. 

14.  "W.  CSroner,    Veber  familiare    Tabes  dorsalis   und   ihre  Bedeutung  fiir  die 
Aetiologie  der  Erkrankung.  —  «  Berliner  klinische  Wochenschrift  » ,  No.  49, 1904. 

L'  A.  riporta  la  storia  di  due  famiglie,  in  ciascuna  delle  quali  tre  fratelli  am- 
malarono di  tabe  dorsale.  Nel  1"  gruppo  tutti  e  tre  gli  ammalati  avevano  avuto  la 
sifilide.  Nel  2^  invece  la  sifilide  era  certa  in  uno  solo  dei  fratelli. 

Pur  concedendo  larga  importanza  alla  sifilide  nella  eziologia  della  tabe,  1'  A.  ri- 
tiene che  questi  casi  di  tabe  familiare  rappresentino  un  argomento  di  più  in  favore 
dell'  ipotesi  che  altri  momenti  causali  debbono  entrare  in  giuoco,  tra  cui  principal- 
mente una  debolezza  congenita  o  acquisita  del  midollo.  Caròla. 

15.  M.  Brasoh,  Dystrophia   viuscularìs  progressiva  bei  Mutter  und  Kinder.  — 

«  Berliner  klinische  Wochenschrift  »,  No.  3,  1904. 

Si  tratta  di  due  casi  di  atrofia  muscolare  progressiva,  a  forma  atrofica  nel  figlio,  ed 
ipertrofica  nella  madre.  La  malattia  era  cominciata  nella  madre  a  42  anni,  nel  figlio 
a  8  anni  circa  dì  età.  Nessun  tipo  di  distrofia  muscolare  si  sviluppa  ordinariamente 
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al  quarto  decennio  di  vita.  Notevole  inoltre  il  «atto  che  il  tipo  della  distrofia  i[)ertrofica 
è  un  tipo  sgnisitamentexiifaiiUlf'  Tw  lìiMlj^ifia  muscolare  si  sviluppò  nella  madre  solo 
dopo  il  parto.  La  yt^^k^t^iMijSkC^^tSs^  sta  nel  fatto  che  un  tipo  di  distrofia 
atrofica  in&ntile  /Um  combinata  con  un  tfjtì  di  distrofia  ipertrofica  manifesta  tasi 
ncir  età  adulta.     ^  *  (kUòla. 

'     .  OCVT  11  1090 

16.  M.  Lannoik'Vfyofof Ite  atee  atrophie  tnuàculaire.  —  <  Nouvelle  Iconographie 

de  la  Salpetnk;^» ,  n.^.  No v. -Dee ^904. 

L*  A.  riferisce  la  storhr-^luuca  iii j»  nialato  nel  quale,  insieme  ad  atrofia  dei 
muscoli  della  gamba  accompagnata  da  dolori  folgoranti,  si  presentavano  fenomeni  di 
raiotonia  simili  a  quelli  della  malattia  di  Thomsen,  quantunque  meno  estesi.  Tali 
sintomi  si  andarono  aggravando,  e  si  produsse  anche  astenia  muscolare  a  carattere 
progressivo  :  la  reazione  elettrica  era  miotonica.  Asportato  un  frammento  del  tibiale 
anteriore  destro  si  poterono  notare  in  esso  le  lesioni  classiche  della  miopatia.  Non  vi 
è  dubbio  ohe  si  tratti  di  un  caso  in  cui  i  disturbi  della  miopatia  primitiva  si  asso- 
ciano a  quelli  della  miotonia. 

L*A.  riassume  le  osservazioni  dello  stesso  genere  fatte  da  altri,  le  quali  tutte 
stamno  a  dimostrare  V  esistenza  di  una  speciale  fonna  di  miotonia  atrofica. 

Pariani. 

17.  W.  W.  Ghraves,  reòer  Lmeke^Unldung  xiciscken  dtn  einxelnen  Zahnen;  etn 
fnikHia^ostisches  umd  hisker  tcenig  bekannie^  Zeiehen  der  Akromegalie,  — 
«  Monatssohrift  (tir  Psychiatrie  und  Neurologie».  H.  1.  1904. 

Mediante  V  ìllu^trazione  dì  casi  personalmente  osservati,  la  critica  di  quel  poco 
ohe  era  pos^bìle  rilevare  a  questo  proposito  dalla  letteratura,  e  mediante  considera- 
rioni  d' indole  teorica,  Y  A.  dimostra  in  maniera  conveniente  che  nella  acromegalia 
mxvssarìamente  debbono  formarsi  degli  spazt  fra  i  denti  anteriori  ;  sopra  tutto  perchè 
mentre  si  aocres^ce  in  ogni  dimensione  e  in  tutte  le  sue  parti  il  mascellare,  i  denti 
non  parteoi|^ano  a  tale  accrescimento;  debbono  dunque  rimanere  distanziati  fra  di 
loro,  innesto  sintoma  è  il  primo  che  iqp^pare  a  oarii'O  dei  mascellari  nd  maggior  nu- 
mero dei  oa^i  di  acromegalia.  In  una  dentatura  precedentemente  costituita  e  artico- 
lata in  maniera  normale  ess*^  $i  mostra  molK>  tempo  prima  che  appaia  il  sintonia 
della  prv>genìa,  cioè  T  avanzamento  dei  denti  ohe  appartengono  al  mascellare  infiniore 
su  quelli  ohe  ap^vutengono  al  ma:ì:Kvllare  supenorv,  avanzamento  che  è  dovuto  pure 
air  aocrvsoersà  do!  mascellare  mionore;  quoc^to  fatto  si  spiega  considerando  che  il 
s>t>giìionto  anteriore  del  mas^vUare  inferiore  si  avvioina  per  la  forma  a  una  parabola, 
in  maniera  ohe  mentre  il  suo  a^vre^oimento  in  :ftv:u:ti  è  di  una  certa  quantità,  quello 
ui  larghezza  deve  tessere  di  una  quantità  do)^fui  :  |H^n.MÒ  esiste  un  rapporto  di  1 : 2 
IrA  U  ra^vidità  con  cui  si  R^rtna  la  prv>genùi,  la  ^(uale  avviene  solo  quando  la  man- 
dìcvla  è  venuta  in  avanti  vìi  oìro:»  4  milUmotr:,  e  la  rapidità  c>>c  cui  sì  filmano  le 
bouiH»  fra  i  denti  anter:.^n:  inoltre  talora  T  aovTe?sctmon^>  ov^ntemporaneo  dd  mascel- 
laiv  su|vrtor\^  vvm|vnsa  quello  dell*  i-rfenore  e  rjLeatre  non  avviene  la  progenia  si  ha 
la  5.>ri*»A^i.»ue  di  smzi  fra  i  de:::;  Coit  Taixx^'»  doir  Ai'.*rjinesi,  allo  scopo  di  eecludere 
r  e>:srea5a  d*  ur.;»  sev.iplice  ac.^*vjLl.ji  v.vn^^rvrA,  U  ir?vA  sicura  dell'essersi  formati 
f-i  <;m£:  fra  ;  vUv.::  ui  ovkv./:.V5L5u  vi*,  i  s*xr:mt  v-bt-  ì.j  •xzvc?4»i:Airio  '.t>cie  prodromici 
^t\.U  *r,^iv.ei:jil.a,  o:  render*  AJ.T-.^nsz»::  a  Èur  d;a^n.\>;  d:  Acrr^.ecalia  senza  lasciare 
.'i-?-  :;  ir\\\vuv:jk:r..»  iella  cwA.urrA  r  'a^ros>cir.»er.:v  ii  turte  le  estretrità  del  corpo. 
jv.-.'hè  r::?  e^sv  ve«*Jtva  a^rra  ■•^jlì'::  vi  m  ou:  <ì  Av'ia  w::a  inertreta  pura  di  tutto 
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il  mascellare  inferiore  senza  un  processo  infiammatorio  e  che,  di  conseguenza,  possa 
dare  in  simili  condizioni  un  allontanamento  dei  denti  che  prima  erano  strettamente 
avTicinati  fra  loro.  Rebixxi. 

Psiolìlatrla. 

18.  H.  Ber^er,  Experimentelle  Studien  xur  Pathogenese  der  Geisteskrankheiten. 
—  e  Monatsschrift  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie  »,  H.  1,  u.  2,  1904. 

L^A.  in  una  vasta  serie  di  cani  ha  fatto  iniezioni  endocerebrali  di  piccole  quan- 
tità di  siero  raccolto  da  diversi  malati  di  mente  ;  dallo  studio  della  sintomalogia  e  in 
parte  anche  da  quello  istologico  è  stato  condotto  alla  affermazione  che  nel  sangue  dei 
malati  di  demenza  precoce  si  ha  spesso  una  sostanza  tossica  che  agisce  elettivamente 
sai  centri  motori  della  corteccia  cerebrale  del  cane.  L^elettività  per  questi  centri  è 
stata  dimostrata  dalPA.  anche  per  mezzo  di  uno  speciale  esperimento  ;  egli  ha  tolto 
in  un  cane,  da  un  lato  solamente,  la  connessione  fra  gli  elementi  della  zona  motrice 
e  i  centri  inferiori  mediante  un  taglio  nella  capsula  intema,  poi  ha  iniettato  nel  me- 
desimo animale  sotto  cute  una  forte  dose  di  siero  d^un  malato  di  demenza  precoce  e 
ha  potuto  osservare  che  i  gravi  sintomi  da  irritazione  avvenivano  a  carico  solamente 
del  lato  del  corpo  corrispondente  air  emisfero  sano,  la  qual  cosa  dimostrava  realmente 
che  l'azione  del  tossico  dovesse  essere  elettiva  per  i  centri  motori  altrimenti  non 
sarebbe  stato  risparmiato  il  lato  del  corpo  privo  di  rapporto  esclusivamente  con 
detta  zona. 

Invece  dall'esito  delle  sopradette  iniezioni  endocerebrali  non  risulta  resistenza 
di  un  agente  tossico  per  il  cervello  del  cane  nel  siero  dei  malati  di  confusione  allu- 
cinatoria, follìa  circolare,  forme  da  esaurimento,  melancolia  e  demenza  postluetica. 

Dall^  ipotesi  della  presenza  in  certi  alienati  di  un  agente  neurotossico  V  A.  è 
spinto  a  studiare  genericamente  la  neurotossina,  occupandosi  in  particolare,  con 
differenti  serie  di  ricerche,  dei  sieri  neurotossici  che  si  ottengono  sperimentalmente.  Ha 
sottratto  ad  alcune  capre  cui  aveva  fatto  con  diverse  dosi  e  in  diverso  numero  le 
debite  iniezioni  di  emulsione  di  sostanza  cerebrale  di  cane,  il  siero  che  poi  ha  iniet- 
tato, seguendo  pure  diverse  tabelle,  ad  alcuni  cani.  Intanto  il  siero  normale  di  capra 
iniettato  nel  cane  non  provoca  alterazioni  cerebrali.  Mentre  PA.  giunge  a  dimostrare 
che  con  iniezioni  ripetute  di  emulsione  di  sostanza  cerebrale  del  cane  nella  capra  si 
ottiene  un  siero  neurotossico  per  il  cane.  L'azione  di  tale  siero,  che  è  più  efficace 
appena  estratto  dalF  animale,  si  manifesta  sia  in  seguito  ad  iniezioni  sottodurali  che 
sottocutanee  e  intraddominali.  Avviene  degenerazione  delle  cellule  nervose  che,  se 
r  introduzione  di  siero  fu  praticata  una  sola  volta,  benché  conduca  alla  scomparsa  di 
cellule  nervose  non  produce  fenomeni  infiammatori  progressivi  ;  questi  si  ottengono 
invece  mediante  introduzioni  ripetute  di  siero;  ed  è  un  fatto  capitale  dal  punto  di 
vista  della  patologia  generale  questo  che  TA.  ottiene  con  la  dimostrazione  che  T  in- 
troduzione per  via  sottocutanea  o  intraddominale  di  una  tossina  specifica  per  il  si- 
stema nervoso  centrale  è  capace  di  provocare  una  degenerazione  acuta  delle  cellule 
nervose  cui  anche  si  addossano  numerosi  nuclei  di  nevroglia  invadendole  ;  una  azione 
prolungata  della  tossina  è  capace  di  produrre  focolai  encefalitici  intomo  ai  vasi  come 
accade  per  opera  di  una  invasione  batterica  ;  infine  dalla  introduzione  della  detta  tos- 
sina è  provocata  anche  una  infiammazione  circoscritta  delle  meningi  che  dapprima 
appare  specialmente  nella  profondità  fra  le  varie  circonvoluzioni.   Si  hanno  cioè  a 
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«aiico  delle  cellule  nerrose  ahenzìoiii  simili  a  quelle  descritte  per  le  psicosi  acute, 

10  stato  epilettico:  infine  qualcosa  di  simile  a  quanto  si  ha  nella  demenza  paralitica. 

Tornando  al  siero  dei  dementi  precoci,  in  cui  avera  dimostrato  la  presenza  di  un 
agente  neojotosaico.  TA..  saggiandolo  sempre  nei  cani  mediante  le  iniezioni  sottocu- 
tanee e  intraddominali  (che  si  erano  dimostrate  opportune  al  saggio  dei  sieri  neuro- 
tossici,  avendo  provocato  alterazioni  del  sistema  nervoso  caratteristiche,  e  potevano 
servire  per  il  saggio  di  nna  eventuale  azione  neorotossica  dei  sieri  di  malati  di  psi- 
cosi, mediante  il  confronto  delle  alterazioni  che  questi  avessero  provocate  con  le  sud- 
alette)  ha  potuto  rilevare  che  anemie  il  siero  dei  dementi  precoci  provoca  spesso  noi 
«*ani  degenerazione  delle  cellule  nervoso  e  aumento  dei  nuclei  pericellulari  che  inva- 
dono le  cellule  nervose:  però  mai  infiltrazione  deUe  meningi.  Dunque  una  stretta 
analogia:  però  in  questo  caso  l'azione  è  meno  grave  che  nel  caso  di  iniezioni  del 
siero  neurotossioo  e  nel  caso  di  iniezioni  intracerebrali  di  quello  dei  dementi  precoci. 

11  siero  dei  malati  di  molte  altre  psicosi,  fira  cui  una  forma  acuta  letale  postinfettiva. 
ha  dato  invece  esito  negativo.  Per  cui  si  deve  ancora  ipoteticamente  concludere  che 
nel  sangue  dei  malati  di  demenza  precoce  si  trova  talora  tma  sostanza  nenrotossica. 

In  fine  l'A.  prende  in  esame  la  questione  della  possibilità  di  neutralizzare  la 
tossina  che  circola  nel  sangue.  Siccome  si  sa  che  la  sostanza  cerebrale  è  capace  per 
s/'  stessa  di  neutralizzare  alcune  tossine,  secondo  è  spiegato  daUa  teoria  di  Ehrlich 
e  dimostrato  dalle  ricerche  di  Wassermann  e  Takaki,  e  fu  già  tentato  di  ricor- 
rere in  alcune  tossinfozioni  a  iniezioni  di  emulsione  di  sostanza  cerebrale  neiruomo, 
«ii  potrebbe  pensare  di  Care  altrettanto  per  la  psicosi  eventualmente  fondata  su  una 
intossicazione.  Ma  VA.  si  scaglia  contro  questo  metodo  che  dimostra  pericoloso  e  an- 
che inutile  perchè,  come  hanno  dimostrato  Metschnikoff  e  Marie,  la  sostanza 
«cerebrale  ha  efficacia  solamente  in  sito.  É  certo  però  che  questa  indebolisce  razione 
anche  della  sostanza  neurotossica,  come  TA.  dimostra  con  esperimenti  iniettando  cio^^ 
una  mescolanza  di  siero  neurotossico  e  di  emulsione  di  sostanza  cerebrale.  Maggiore 
importanza,  forse  anche  pratica,  ha  invece  il  fatto  che.  come  contro  tutte  le  citotos- 
si  ne  si  formano  anticitotossine  capaci  di  neutralizzare  le  prime,  così  si  può  clangere 
a  ottenere  sieri  antineurotossici.  Già  dai  primi  esperimenti  che  TA.  ha  riferito  risulta 
che  dopo  alcuni  giorni  nell*  animale  trattato  con  siero  neurotossico  aumentano  i-elati- 
vamente  i  poteri  di  resistenza.  Così  immunizzato  il  cane  col  siero  neurotossico  sì 
può  ottenere  T  antinenrotossina  se  T immunizzazione  fu  condotta  in  maniera  adatta. 
L'A.  vi  è  riuscito,  benché  non  abbia  ottenuto  per  mezzo  del  nuovo  siero  iniettato 
insieme  a  quello  neurotossico  una  neutralizzazione  completa  del  secondo.  Un  siero 
anti  neurotossi  co  ricavato  da  animali  molto  vicini  all'uomo,  per  esempio  dalle  scim- 
mie antropomorfe  può  forse  essere  efficace  contro  alcune  psicosi  tossiche. 

Riferire  in  breve  gli  esperimenti  che  ebbero  risultato  incerto  o  decisamente 
negativo  e  che  tuttavia  non  sono  privi  di  importanza,  e  sopratutto  rilevare  i  moltis- 
simi insegnamenti  riguardanti  la  tecnica  che  risultano  dalle  differenti  serie  di  esjìe- 
rienze,  non  sarebbe  possibile.  Rebi-xì. 

ìi).  Th.  Ziehen,  Veber  einige  Lutken  itnd  Schtn'rngketten  der  Onqìpiruntj  der 
Oeinteskrankkeiten.  —  «  Monatsschrift  ftir  Psychiatrie  und  Neurologie  ».  Bd.  XV, 
H.  2,  1904. 

L'A.  accenna  alle  difficoltà  che  impcdisiono  una  classificazione  definitiva  delle 
malattia  montali  e  ritiene  che  tanto  1'  ag£rrupi»anìento  di  esse  secondo  il  criterio  del 
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decorso  sintomatico,  quanto  gli  aggruppamenti  eziologici  ed  anatomo-patologici  po^ 
sono  avere  ciascuno  un  valore  speciale  aia  rispetto  alla  ricerca  scientifica  sia  rispetto 
air  insegnamento.  L'A.  rileva  inoltre  alcune  lacune  nel  gruppo  delle  psicosi  affettivo. 
Egli  ha  osservato,  specialmente  nella  pubertà,  casi  frequenti  di  esaltazione  e  di  de- 
pressione affettiva,  complicati  da  modificazioni  nella  vita  rappresentativa,  nei  quali 
secondariamente  possono  manifestarsi  idee  fantastiche  ed  anche  convinzioni  deliranti 
ed  allucinazioni.  La  prognosi  nella  massima  parte  dei  casi  è  favorevole,  contraria- 
mente a  ciò  che  si  osserva  nelP  ebefrenia.  L^A.  si  è  convinto  che  questi  stati  psico- 
patici non  hanno  niente  a  che  fare  né  colP  ebefrenia,  né  colla  pazzia  circolare  e  pro- 
pone perciò  di  includerli  nel  gruppo  delle  psicosi  affettive  col  nome  di  Ehnoia,  Altre 
lacune  VA.  rileva  nelle  forme  così  dette  di  passaggio  ed  afferma  che  la  ignoranza 
della  loro  frequenza  conduce  spesso  ad  errori  di  classificazione.  Egli  insiste  sulla  ne- 
cessità di  tenere  in  conto  nollo  studio  e  nell'  aggruppamento  di  queste  forme  non  solo 
le  variazioni  individuali  dei  processi  psichici  ed  il  decorso  nintomatologico,  ma  anche 
r  influenza  dei  fattori  eziologici  collaterali.  Franceschi, 

20.  A.  Pick,  Zur  SymptapncUologie  der  linksaeitigen  Sehlaf^nUtppencUrophie.  — 

<  Mouatsschriit  far  Psychiatrie  und  Neurologie  »,  Bd.  XVI,  H.  4,  1904. 

L^A.  riferisce  e  discute  la  sintomatologia  osservata  in  tre  casi  di  atrofia  del  lobo 
temporale  sinistro.  11  primo  caso  riguarda  una  donna  di  58  anni,  nella  quale  sono  evi- 
denti i  sintomi  di  una  precoce  senilità  psichica  e  somatica  accanto  a  quelli  di  una  tipica 
afasia  amnestica.  L^  autopsia  mette  in  chiaro  un*  atrofia  generale  delle  circonvoluzioni. 
Tale  atrofia  è  pronunziata  nelle  circonvoluzioni  frontali  delP  emisfero  sinistro  e  pronun- 
ziatissima  nel  lobo  temporale  sinistro.  Nessun  focolaio  viene  svelato  dai  tagli  orizzontali. 

U  secondo  caso  riflette  una  donna  di  75  anni,  affetta  da  demenza  senile,  nella  quale 
esistono  i  segni  di  afasia  amnestica  e  forse  anche  di  parafasia.  La  malata  presenta 
pure  della  sordità  verbale  accanto  ad  una  sordità  fisica  pronunziatissima  ;  deir  agrafia 
o  deir  alexia.  Nel  cervello  di  questa  donna  si  trova  un*  atrofia  generale  di  grado  mo- 
derato. Solo  nel  lobo  temporale  smistro  V  atrofia  è  molto  grave. 

La  terza  malata  è  una  donna  di  38  anni,  paralitica  progressiva,  la  quale  accanto 
ai  disturbi  motori  della  parola  presenta  una  spiccata  aliasia  amnestica,  in  seguito  alla 
quale  non  può  nominare  gli  oggetti  per  quanto  se  ne  sappia  servire  esattamente.  Pre- 
senta pure  leggera  parafasia.  Alla  sezione  si  trova  un  cervello  piccolo  con  le  circonvo- 
luzioni atrofiche.  L*  atrofia  è  spiccatissima  nel  lobo  temporale  sinistro.  Neil*  estremo 
I>osteriore  delia  2*  circonvoluzione  temporale  sinistra  esiste  una  formazione  (cisticerco) 
incapsulata  delle  dimensioni  di  un  pisello.  Franceschi. 

21.  B.  Meyer,  Ueber  oytodiagnostiche  Unt&rsuehung  des  Liquor  cerébrchspinalis. 
—  «  Berliner  klinisohe  Wochenschrift  * ,  No.  5,  1904. 

Dallo  studio  di  35  casi  per  metà  appartenenti  a  forme  organiche  di  malattie  nei^ 
vose  (tabe,  paralisi  generale,  alcoolismo  cronico,  sclerosi  multipla)  e  per  metà  ap- 
partenenti a  forme  funzionali,  1*  A.  conclude  confermando  i  resultati  degli  autori 
francesi  :  in  tutti  i  casi  in  cui  esisteva  un*  irritazione  meningea  cronica  era  mani- 
festa ima  linfocitosi  più  o  meno  ragguardevole.  Donde  la  conclusione  che  se  la  man- 
canza di  linfooitosi  non  costituisce  un  argomento  irrefutabile  contro  1*  esistenza  di  ima 
lesiono  meningea,  la  sua  presenza  ha  un  alto  valore  diagnostico.  Per  ora  la  cito- 
diagnostica  non  permette  da  sola  di  fare  diagnosi  differenziale  tra  le  diverse  forme 
di  malattia.  Catdla. 
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22.  Maro,  Ueb&r  fa/miliàres  Aufireten  der  progresaiven  Paraìyse.  —  «  Allgem. 
Zeìtschr.  f.  Psyohiatrie  >,  Bd.  61,  1904. 

In  questa  osservazione  la  paralisi  progressiva  si  presenta  ereditariamente  come 
malattia  famigliare,  e  in  quattro  generazioni  colpisce  nove  membri.  Gli  ammalati 
erano  prima  completamente  sani  e  intelligenti  ;  tutt*  al  più  in  uno  si  trovava  qual- 
che traccia  di  degenerazione  psichica  congenita.  Opportune  indagini  escludono  che 
abbiano  in  essi  agito  i  soliti  momenti  etiologici,  specialmente  sifìlide  ereditaria  od 
acquisita.  L^A.  crede  cosi  abbastanza  dimostrata  la  possibilità  che  la  paralisi  sia 
qualche  volta  di  origine  endogena.  Le  forme  endogene  di  paralisi  mostrerebbero  ten- 
denza a  un  decorso  protratto.  Vedrani. 

23.  Sohxnidt,  Ueber  einen  Fedi  von  Himabsxess  bei  ktUatoniechem  Krcmkheitsver- 
lauf.  —  €  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie,  LXI,  1904. 

In  una  rs^zza  che  aveva  grave  tara  ereditaria,  e  fino  dalP  adolescenza  intelli- 
genza limitata  e  carattere  strano,  sì  svilupparono  nella  pubertà  disturbi  psichici 
gravi  :  forte  irritabilità,  avversione  al  lavoro  ordinato,  debolezza  di  memoria  e  in- 
sieme cefalea,  insonnia,  inappetenza,  lipotimie.  In  uno  stato  di  depressione  con  con- 
fusione, avendo  tentato  il  suicidio,  fu  accolta  nel  manicomio,  dove  mostrò  vario 
contegno  :  ora  goffo,  erotico,  eccitato,  ora  silenzioso,  e,  per  mesi  mutacista.  Presentò 
spiccato  negativismo,  tendenza  ad  azioni  impulsive,  spesso  insalate  di  parole,  molto 
spesso  spiccata  verbigerazione.  Di  umore  ora  lieto  ora  chiuso,  dava  spesso  in  mani- 
festazioni contrastanti  collo  stato  deir  affetto.  Presentò  anche  numerose  illusioni  ed 
allucinazioni  e  idee  deliranti,  specialmente  a  contenuto  persecutorio  :  V  inferma  si 
sentiva  danneggiata  nel  corpo,  credeva  d^  avere  il  diavolo  nel  ventre,  temeva  d' es- 
sere avvelenata.  Tutto  il  decorso  fu  progressivo  fino  a  un  breve  periodo  di  remissione, 
in  cui  la  paziente  parve  corretta,  e  portò  in  fine  a  una  profonda  demenza.  La  morte 
seguì  dopo  due  anni  dall^  entrata  in  manicomio  per  lento  esaurimento  da  insufficiente 
nutrizione.  Non  si  osservarono  mai  disturbi  nervosi  che  potessero  far  pensare  a  una 
malattia  organica  del  cervello  :  e  la  diagnosi  era  stata  prima  di  isteria,  poi  di  cata- 
tonia. La  sezione  dimostrò  un  ascesso  cerebrale  della  grandezza  di  un  uovo  di  pollo 
neir  intemo  del  lobo  parietale  di  sinistra.  Non  era  stato  diagnosticato  in  vita  perchè, 
dice  r  A.,  non  aveva  mai  dato  segni  di  se  (Pesame  del  fondo  delP occhio  non  è 
stato  fatto).  L^A.  esclude  che  T  origine  delP  ascesso  risalga  alla  difteria,  che  Fin- 
ferma  subì  a  19  anni,  o  ad  un^  erisipela  che  sofferse  dopo  il  suo  internamento  nel  ma- 
nicomio ;  la  difteria  e  V  erisipela  passarono  senza  che  apparissero  i  più  comuni  sintomi 
iniziali  dell^  ascesso  cerebrale:  vomiti,  cefalea,  febbre,  stordimento,  confusione,  acce- 
leramento 0  rallentamento  del  polso,  ecc.  Egli  crede  probabile  che  V  ascesso  abbia  pre- 
ceduta, iniziandola  e  determinandola,  la  psicosi,  la  quale  nella  paziente  predisposta 
prese  la  forma  e  il  decorso  della  demenza  precoce  catatonica.  Vedrani, 

24.  "W.  Plokett,  Senile  dementia  ;  a  elinical  study  of  Uco  hundred  eases  f^ith 
particular  regard  to  types  of  the  disease.  —  «  The  Journal  of  nervous  and 
montai  disease  »,  n.  2,  1904. 

Per  quanto  nella  demenza  senile  si  abbia  essenzialmente  una  alterazione  quanti- 
tativa, cioè  indebolimento  mentale,  tuttavia  spesso  P  alterazione  più  evidente  è  quali- 
tativa, cioè  eccitamento  o  depressione,  o  delirio,  in  una  sintomatologia  che  simula  la 
mania,  la  melancolia  o  la  demenza  paranoide,  benché  se  ne  differenzii  facilmente,  per- 
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che  &  parte  dì  essa  anche,  e  in  ultimo  rimane  da  solo  T  indebolimento  progressivo 
coi  noti  caratteri  suoi  particolari.  La  forma  semplice  col  pnro  indebolimento  è  rara; 
comunemente  le  sì  aggiunge  Telemento  confusionale  e  in  pratica  conviene  trattare  di 
un  tipo  di  demenza  senile  semplice  confusionale.  In  questo  tipo  la  sintomatologia  è 
realmente  la  più  semplice,  alquanto  più  complessa  è  nel  secondo  tipo,  in  quello  cioè 
nel  quale  si  aggiungono  i  sintomi  di  eccitamento,  ancora  più  in  quello  depressivo  e 
più  ancora  nel  paranoide.  Nel  primo  si  ha  il  massimo  deterioramento  fisico  che  de- 
cresce secondo  l'ordine  degli  altri  tipi.  LMmportanza  della  eredità  al  contrario  è  mi- 
ni  ma  nel  primo  e  cresce  progressivamente  per  gli  altri  nello  stesso  ordine.  £  strano 
che  questi  tipi  non  corrispondono  ad  età  più  o  meno  avanzate.  In  fine,  di  quello  ])a- 
ranoide,  che  viene  introdotto  in  conformità  alla  nomenclatura  della  demenza  precoce, 
VX.  descrive  due  casi  nei  quali  sopra  tutto,  oltre  i  sintomi  della  demenza  senile,  si 
notano  le  idee  deliranti  a  forma  paranoide  caratteristica.  Bebixxi, 

Terapia. 

25.  W.  Aldren  Tarner,  SaU  atarvation  iìi  the  treatment  of  epilepsy,  —  «  fieview 
of  neurology  and  psychiatry»,  n.  12,  1904. 

L'A.  ha  sperimentato  abbastanza  lungamente  su  alcuni  epilettici  la  terapia  me- 
diante la  soppressione  dei  cloruri  alimentari  e  somministrazione  di  dosi  leggere  di 
bromuri  seguendo  la  dieta  di  Toulouse-Richet  modificata  da  Bali nt.  Giunge  a  con- 
cludere che  in  alcuni  casi  durante  questo  regime  è  diminuito  il  numero  degli  accessi, 
in  altri  il  miglioramento  è  anche  continuato  dopo  la  cessazione  della  cura;  e  questi 
sono  appunto  i  casi  in  cui  si  ha  intolleranza  per  il  bromuro  o  in  cui  tale  medica- 
mento ha  un^azione  nociva.  L^A.  non  ha  osservato  però  gli  straordinari  migliora- 
menti vantati  da  Bai  in  t,  e  neppure  P  influenza  deleteria  attribuita  da  Pandy  a 
questo  trattamento.  Le  coudizioni  mentali  migliorano  alquanto,  ma  non  a  tal  punto 
da  giustificare  la  persistenza  indefinita  nella  cura.  Tale  miglioramento  dipendeva 
certo  in  gran  parte  dalla  riduzione  della  dose  di  bromuro  e  daUa  diminuzione  della 
frequenza  degli  accessi.  La  cura  esperimentata  non  si  può  considerare  come  un  rime- 
dio specifico.  Annoia  e  stanca  i  pazienti.  La  dieta  però  è  utile  contro  i  sintomi  di 
dispepsia.  liebi^^ù 

26.  O.  Versguth,  Zur  Therapie  dea  Menière^seken  Schicindels.  —  «  Miinchener 
medizinischo  "Wochenschrift^,  No.  20,  1904. 

Nella  malattia  di  Meni  ère  ad  alcuni  sintomi  costanti,  quali  il  ronzio,  un  certo 
grado  di  sordità,  la  vertigine  ed  il  vomito,  altri  se  no  possono  aggiungere  in  rap- 
porto con  lesioni  dell^ apparato  uditivo.  Occorre  combattere  anzitutto  i  disturbi  fon- 
damentali che  riescono  tanto  penosi. 

L^A.  riferisce  due  casi  in  cui  Pintervento  medico  ebbe  singolare  efficacia. 
Nel  primo  malato  le  sofferenze  dipendevano,  con  molta  probabilità,  da  lesioni  sifili- 
tiche deir  orecchio  intemo.  La  terapia  causale,  le  norme  igieniche  e  la  corrente  elet- 
trica impedirono  il  rinnovarsi  degli  accessi  vertiginosi.  Nel  secondo  esisteva  una  certa 
affezione  dell^orecchio  medio,  il  trattamento  della  quale,  insieme  all'uso  della  cor- 
rente gavalnica,  condusse  in  breve  tempo  alla  guarigione.  Non.  vi.  è  dubbio  che  tale 
metodo  sia  da  preferirsi  alPimpiego  del  chinino  consigliato  da  Charcot,  che  spesso 
reca  danno  all'udito. 
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L*A.,  in  base  al  lungo  perìodo  di  osservazione,  esclude  nei  suoi  casi  le  remis- 
sioni spontanee,  che  qualche  volta  accadono  nel  morbo  di  Meni  ère.  Quanto  al  valore 
dei  vari  elementi  della  cura,  una  importanza  grandissima  spetta  alle  applicazioni  gal- 
vaniche, già  adottate  con  fortuna  da  Frank  1  Hochwart,da  Donath  e  da  Hermann. 

E  ignoto  il  modo  di  agire  della  corrente  galvanica  negli  organi  malati,  ma  T igno- 
ranza teorica  nulla  toglie  ai  risultati  della  pratica.  Ad  ogni  modo  la  corrente  non  è 
mai  nociva,  purché  si  applichi  con  prudenza  e  discernimento.  Pariani. 

27.  A.  van  Gtehiiohten,  Le  traitemeni  ehirurgieal  de  la  nevralgie  trifaeia-le.  — 

«  Le  Névraxe  >,  Fase.  2,  1903. 

Le  eflperienze  di  patologia  sperimentale  avendo  dimostrato  che  collo  strappamento 
dei  nervi  periferici  motori  e  sensitivi,  ed  anche  del  trigemino  si  ottiene  la  degenera- 
zione secondaria  delle  fibre  ndicolari,  l'A.  propone  lo  strap{>amento  brosce  dei  rami 
periferici  del  trigemino  come  trattamento  razionale  della  nevralgia  trifaeiale.  Tale  0|)e- 
razione  è  assai  più  &cile  e  meno  pericolosa  dell*  estirpazione  del  ganglio  di  Oasser. 
Di  più  è  già  stata  praticata  con  buon  esito  da  qualche  chirurgo  (Doven).  Se.  contra- 
riamente a  quanto  fiinno  credere  i  risultati  delle  ricerche  sperimentali  e  i  successi 
ottenuti  nella  pratica,  la  guarigione  della  nevralgìa  del  trigemino  dopo  V  intendente 
non  fosse  durevole,  sarebbe  ancora  in  tal  caso  preferibile  la  resezione  fisiologica  del 
ganglio  di  Gasser  (resezione  dalla  radice  al  di  là  del  ganglio)  alla  estirpazione  totale 
anatomica.  Cam  ia , 

28.  IT.  Baocarani  e  A.  Plessi,  Ricerche  f Unico- sperim  entali  suU'  estratto  detta 
eo9Ìanxa  midoliare  dette  capsule  surrenali  (paragtmglina  V assale).  —  e  Bol- 
lettino della  Società  medicoH^hirurgica  di  Modena  > ,  Anno  accademico  1902-903. 

1*.  L^  estratto  di  sostanza  midollare  delle  capsule  surrenali  non  viene  distrutto  nel 
suo  principio  attivo  dalF  azione  del  succo  gastrico  dell*  uomo  e  se  ne  può  mettere  in 
evidenza  la  reazione  caratteristica  anche  dopo  24  ore  che  il  contenuto  gastrico  filtrato 
fu  abbandonato  a  se.  2*.  È  ben  tollerato  quando  venga  somministrato  nella  dose  media 
di  40-60  gocce  al  giorno,  a  10  o  5  gocce  per  volta,  che  altrimenti  può  farsi  cauba  di 
disturbi  generali.  3".  Per  evitare  i  disturbi  generali  e  i>er  mantenere  il  tono  della  mu- 
scolatura gastro-intestinale  è  indicato  che  la  somministrazione  si  faccia  nelle  suddette 
dosi  frazionate  nella  giornata.  4^.  L*  effetto  favorevole  sui  disturbi  gastrici  si  pre« 
senta  fin  dai  primi  giorni  della  cura  ed  é  così  spieiato  da  giustificare  pienamente  la  de- 
nominazione di  miostenina  fisiologica  data  da  V assale.  5**.  L'estratto  migliora  i 
disturbi  gastrici  aumentando  il  |)Otere  motorio  dello  stomaco,  dimostrato  ciò  fra  I* altro 
anche  direttamente  dall*  apparire  talvolta  ali*  ispezione  i  contorni  dello  stomaco  con- 
tratto attraverso  le  pareti  addominali.  6*^.  In  qualche  caso  si  ebbe  anche  guarigione  o 
miglioramento  dell*  astenia  generale.  7^.  In  alcuni  soggetti  il  miglioramento  dei  di- 
sturbi gastrici  e  generali  si  è  mantenuto  anche  dopo  la  sos^jensione  del  rimedio. 
8^.  Aumenta  la  pressione  cardia- vascolare  e  in  generale  anche  la  frequenza  del  polso. 
9*.  Aumenta  la  quantità  dell*  urina,  1*  eliminazione  dell*  azoto  ureìco  e  dell*  acido  fo- 
sforico, diminuisce  V  azoto  delle  fecce.  10*.  1/  estratto,  somministrato  a  dosi  molto 
frazionate  e  anche  per  un  tempo  abbastanza  lungo,  non  avrebbe  mostrato  effetti  cu- 
mulativi. Gamia, 

Prof.  E.  Tanti,  Direttore  responsabile. 
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(Clinica  psichiatrica  di  Fireoze,  diretta  dal  prof.  £.  Tanai). 


La  malattia  di  Westphal-Strùmpell, 

tipo    Westphaly    cioè    la    cosi    detta   pseudosclerosi, 

e  tipo  Strttmpell^  la  cosi  detta  sclerosi  diffusa. 

Nou  di  patologia  del  dott  Renato  Rebizzi,  Anistente. 

Questa  pubblicazione  trae  l'opportunità  da  un  caso  ciie  ho  potuto  seguire 
in  tutte  le  sue  fasi  e  che  è  un  esempio  caratteristico,  sia  per  il  quadro  sin- 
tomatico, sia  per  il  reperto  anatomico,  di  quella  forma  morbosa  che  viene 
descritta  col  nome  di  sclerosi  diffusa.  Tale  forma  di  cui  si  conosce  una  ventina 
di  casi  costituisce,  con  la  così  detta  pseudosclerosi  di  cui  son  conosciuti  poco 
più  che  dieci  casi,  un  gruppo  di  affezioni  che  stanno,  io  credo,  fra  la  sclerosi 
in  placche  e  la  paralisi  generale  progressiva,  assai  più  vicine  forse  a  que- 
st'  ultima  che  all'altra,  con  le  quali  hanno  affinità  sintomatica  e  anatomica. 
Studio  il  caso  nell'intento  di  potere,  aggiungendolo  ai  già  descritti,  effettuare 
una  revisione  di  questo  capitolo  della  neuropatologia,  il  quale  come  vedremo 
è  incompleto  e  per  gran  parte  informato  a  giudizi  inesatti.  A  tale  scopo  cer- 
cherò di  corroborare  la  conoscenza  che  già  abbiamo  di  rapporti  decorrenti  fra 
pseudosclerosi  e  sclerosi  diffusa,  i  quali  possono  indurre  l'affermazione  di  una 
vera  identità  fra  queste  due  forme  morbose  come  tipi  della  stessa  malattia, 
e  troverò  le  analogie  che  esse  hanno  specialmente  con  la  paralisi  generale 
progressiva  per  potere  accertare  il  loro  posto  di  classificazione;  allora  risulterà 
finalmente,  in  base  a  queste  due  indagini  critiche,  più  chiara  la  patogenesi 
e  la  natura  delle  due  forme  morbose  in  esame.  In  seguito  alla  affermazione 
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di  alcuni  dali  della  loro  eliologia,  patogenesi,  sintomatologia  e  anatomia  pa- 
tologica credo  poi  che  le  loro  denominazioni  non  potranno  persistere  come  sono, 
e  allora  sarà  lecito  porre  questi  due  tipi  di  una  medesima  malattia,  entità 
nosografie*'!  unitaria,  sotto  una  denominazione  che  non  pregiudichi  col  suo 
significato  il  giusto  concetto  delia  njìtura  della  medesima  entità  e  specialmente 
che  nonne  comprometta  l'unità  pure  prestandosi  alla  distinzione  dei  due 
tipi.  Una  maniera  assai  semplice  di  denominazione,  che  nulla  compromette,  è 
quella  che  si  trova  a  titolo  della  presente  pubblicazione. 

Sommaiio  delia  osseivazione.  —  La  paziente  è  nata  nel  1873  da  genitori 
sifilitici,  morta  nel  1904.  La  malattia  in  esame  si  è  iniziata  pare  con  una 
lipotimia  e  dopo  un  certo  tempo  si  è  manifestata  col  prodursi  graduale  dì  una 
deficienza  nella  funzione  dei  muscoli  in  tutto  il  lato  sinistro,  accompagnata  da 
tremore;  insieme  lieve  disartria.  La  paziente  non  fu  impedita  di  attendere 
al  lavoro  abituale.  In  seguito  transitoriamente  ebbe  perdita  delle  urine  e  delle 
feci  e  lipotimie,  mentre  si  rivelava  in  lei  un  lieve  ottundimento  psichico.  La 
paziente  compì  in  tali  condizioni  un  parto  normale.  Poi  si  aggravarono  il  tre- 
more e  la  paresi;  si  ebbe  paralisi  transitoria  della  convergenza.  Circa  un 
anno  dopo  V  inizio  la  malata  presentava  un  lieve  grado  di  indebolimento  men- 
tale, emiparesi  e  tremore  intenzionale  a  sinistra,  nistagmo,  midriasi  e  rigidità 
pupillare  a  destra  e  disartria;  atrofia  della  papilla  prevalente  a  sinistra.  In 
seguito  intervenne  uno  stato  spastico  generale,  più  accentuato  a  sinistra  e 
prevalente  in  ambo  i  lati  nell'arto  inferiore,  con  aggravamento  del  tremore. 
Si  ebbero  poi  alternative  di  miglioramenti  e  peggioramenti.  Circa  due  anni  e 
mezzo  dopo  l'inizio  della  malattia  la  paziente  molto  peggiorata,  ostinatamente 
insonne  e  clamorosa  viene  condotta  in  Clinica  psichiatrica.  Ila  31  anni.  Si 
rileva  uno  stato  spastico  diffuso  a  tutta  la  muscolatura,  una  rigidità  notevole 
che  si  tradisce  alla  semplice  ispezione  nell'incurvamento  del  tronco,  nella 
lentezza  dei  movimenti  e  nell'atteggiamento  mimico.  Una  paresi  spastica  assai 
grave  è  negli  arti  di  sinistra  e  nell'inferiore  destro;  solo  l'arto  superiore 
destro  è  in  condizioni  pressoché  normali.  Inoltre  si  ha  tremore  intenzionale 
lieve  e  notevole  aumento  intenzionale  della  rigidità  in  ogni  campo  muscolare. 
Il  tremore  intenzionale  solo  negli  arti  di  sinistra  è  gravissimo.  I  riflessi  ten- 
dinei degli  arti  superiori  sono  vivaci  a  destra,  debolissimi  a  sinistra,  negli 
inferiori  aboliti;  presenti  invece  il  clono  del  piede  e  il  sintoma  di  fiabinski 
bilateralmente.  Nistagmo  trasversale;  la  pupilla  destra  è  midriatica  e  rigida; 
disturbo  grave  della  parola  a  tipo  paretico  spatico;  atrofia  della  papilla  asim- 
metrica; diminuzione  delle  varie  specie  di  sensibilità  prevalentemente  a  si- 
nistra. Perdita  delle  urine  e  delle  feci.  Stato  demenziale  semplice  non  molto 
grave,  con  allucinazioni  e  accessi  d'ira,  di  pianto  e  di  riso  spasmodico.  Si 
ha  poi  un  aggravamento  progressivo  di  ogni  sintoma.  Piaghe  da  decubito, 
morte  per  cachessia  circa  5  mesi  dopo  l'ingresso  in  Clinica.  Durata  totale 
della  malattia  circa  3  anni. 

All'indagine  anatomica  macroscopica  appare  soltanto  un  aumento  della 
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consistenza  della  massa  cerebrale.  All'esame  microscopico  si  nota  una  pro- 
liferazione diffusa  rigogliosa  della  nevroglin,  prevalente  alia  superficie  dei  centri 
nervosi,  associata  a  scomparsa  in  maniera  pure  pressoché  diffusa  di  molte 
cellule  nervose,  specialmente  della  corteccia  cerebrale  e  dei  nuclei  della  base, 
come  pure  a  scomparsa  di  fibre  nervose  fra  cui  quelle  tangenziali  della  cor- 
teccia cerebrale  e,  nel  midollo,  quelle  dei  fasci  piramidali  e  dei  cordoni  po- 
steriori; però  nel  midollo  la  scomparsa  di  fibre  nervose  è  lieve.  Non  si  ha 
nella  corteccia  cerebrale  alterazione  della  topografia  degli  elementi  nervosi; 
In  nevroglia  ha  qualche  carattere  che  indica  proliferazione  attiva  un  poco 
sproporzionata  al  vuoti  che  aveva  da  colmare.  Nei  gangli  spinali  sono  pre- 
sentì molte  colonie  di  cellule  nervose  come  furono  descritte  da  Sibelius. 
Alterazioni  lievissime  banali  dei  vasi  meningei  e  di  quelli  che  percorrono  la 
sostanza  nervosa. 

Anamnesi  remota.  -^  Risulta  che  i  genitori  della  paziente,  Antonia  G.,  erano 
Bifìlitiei  ;  morirono  ambedue  per  vizio  cardiaco  ;  la  madre  ebbe  undici  gravidanze,  di 
cui  alcune  terminarono  con  Taborto,  altre  con  parti  normali  ;  ma  tutti  i  fratelli  della 
paziente  sono  morti  in  tenera  età.  Questa  da  bambina  presentava  abito  scrofoloso  ed 
ebbe  il  vainolo,  dal  quale  non  risultarono  postumi  degni  di  nota  ;  in  seguito  pare  che 
non  soffrisse  altra  malattia.  Mestruò  regolarmente  a  14  anni.  A  23  si  maritò  con  un 
giovane  perfettamente  sano;  ebbe  un  primo  figlio  che  morì  a  6  mesi,  e  un  altroché 
mori  a  9  mesi,  dicesi  per  sifilide  contratta  durante  P allattamento  mercenario;  un 
ultimo  figlio  partorito  dopo  l'inizio  dell'attuale  malattia  è  vivente  e  sano.  La  pa- 
ziente condusse  vita  faticosa  e  fu  sempre  un  poco  anemica. 

Anamnesi  prossima.  —  Pare  che  nelP  aprile  del  1901,  dopo  aver  sofferto  di  una 
abbondante  emorragia  dai  genitali  rimanesse  per  alcun  tempo  come  smemorata.  Al 
settembre  del  1901,  essendo  nel  6^  mese  di  gravidanza,  mentre  godeva  ottima  salute  fii 
colta  improvvisamente,  in  un  momento  in  cui  era  intenta  alP  abitualo  lavoro  dei  cap- 
pelli di  paglia,  da  una  lipotimia  per  cui  cadde  in  terra  sul  fianco  sinistro.  Non  avendo 
però  avuto  alcun  seguito  questo  incidente  la  donna  potè  nei  giorni  successivi  tornare 
al  lavoro.  Fu  per  qualche  tempo  in  buona  salute  finché  non  incominciò  ad  apparire 
gradatamente  in  lei  una  asimmetria  della  rima  labiale,  un  inceppamento  della  parola 
e  poi  un  tremore  all^  arto  superiore  sinistro  che  andò  estendendosi  con  assai  meno 
intensità  anche  all^  arto  inferiore  del  medesimo  lato,  e  una  diminuzione  di  fòrza  pure 
negli  arti  di  sinistra.  Però  essa  potè  continuare  sempre  a  lavorare;  non  ebbe  mai 
febbre.  In  seguito  si  dice  che  perdette  vario  volte  involontariamente  le  urine  e 
le  feci  e  qualche  volta  fu  colpita  da  lievi  lipotimie.  Si  lamentava  di  avere  la 
vista  abbagliata  e  V  intelligenza,  al  dire  dei  parenti,  si  era  un  po^  scossa  nel  senso 
che  aveva  subito  una  diminuzione,  non  altro.  Negli  ultimi  periodi  della  gravidanza 
la  paziente,  ricoverata  allora  nello  spedalo  della  Maternità,  ebbe  vomito  molto  insi- 
stente, quasi  inooercibile  per  una  ventina  di  giorni,  ebbe  si)esso  cefalea  intensis- 
sima e  diarrea  infrenabile;  perdette  ancora  alcune  volte  involontariamente  le  feci  e 
le  urine.  Non  ebbe  mai  temperatura  febbrile.  Il  parto  avvenne,  benché  un  poco  af- 
frettato, normalmente  il  6  gennaio  1902.  Intanto  si  erano  gradatamente  aggravati  il 
tremore  e  la  paresi  e  talvolta,  al  diro  della  paziente,  si  era  manifestata  una  passeg- 
gera diplopia.  Air  esame  obiettivo  si  era  rilevata  una  volta  la  paralisi  della  conver- 
genza. La  cura  specifica  antisifilitica  non  ebbe  alcun  successo. 


60  jR.  Rebizzi 


Il  17  gennaio  fu  ricoverata  in  Clinica  medica  ove  per  V  esame  che  le  venne  fatto 
fa  rilevato  anzitutto  un  certo  ottundimento  psichico,  per  cui  la  malata  rispondeva 
torpidamente  benché  sensatamente  alle  interrogazioni.  Se  V  interrogatorio  veniva  pro- 
lungato, si  esauriva  presto.  La  memoria  e  T  intelligenza  erano  lese  leggermente.  Fi- 
sonomia  senza  espressione,  apatica.  La  malata  si  reggeva  da  se  in  piedi,  ma  dimo- 
strava grande  incertezza  senza  però  aver  tendenza  a  cadere  da  qualche  lato.  Non 
cefalea.  Lieve  paresi  nella  metà  sinistra  del  viso,  integro  il  campo  del  faciale  supc- 
riore. Sensibilità  integra  nel  capo.  Riflesso  congiuntivale  presente.  La  pupilla  destra 
era  un  poco  più  ampia  della  sinistra  e  priva  quasi  completamente  di  reazione  alla 
luce  e  alla  accomodazione.  La  pupilla  sinistra  reagiva  pressoché  normalmente.  Vi 
era  un  leggerissimo  grado  di  nistagmo.  Udito,  olfatto  e  gusto  integri.  Liove  grado  di 
disartria.  Tremore  dei  muscoli  mimici  quando  la  malata  si  accingeva  a  muovere  la 
bocca  e  contrazioni  muscolari  accentuate  e  irregolari  della  lingua  specialmente  se 
questa  si  faceva  sporgere  ripetutamente;  inoltre  la  lingua  era  deviata  verso  destra. 
La  metà  sinistra  del  velopendolo  era  più  appianata  che  la  destra.  Nella  fonazione  la 
differenza  fra  i  due  lati  si  esagerava.  Riflesso  faringeo  presente.  Al  collo,  al  torace 
e  nell'ambito  addominale  nulla  di  notevole.  La  malata  teneva  Tarto  superiore  sini- 
stro aderente  al  tronco,  avendo  il  braccio  addotto  mentre  Tavambraccio  era  alquanto 
flesso  sul  braccio.  La  mano,  aperta,  era  tenuta  sull'addome.  Essa  era  scossa  talora 
da  un  tremore  di  tipo  costante  a  piccole  escursioni,  più  evidenti  nelle  dita,  mentre 
di  tratto  in  tratto  presentava  contrazioni  più  intense,  le  quali  facevano  sussultare 
tutto  l' arto.  Questo  veniva  sollevato  con  molta  difficoltà  volontariamente  e  le  escur- 
sioni del  tremore  si  accentuavano  assai  durante  qualsiasi  movimento  volontario.  Nei 
movimenti  volontari  si  presentava  anche  un  certo  grado  di  atassia.  Quando  il  braccio 
sollevato  era  tenuto  fermo,  la  mano,  pur  continuando  in  essa  il  tremore  e  le  dette 
contrazioni  cloniche,  stava  col  palmo  flesso  verso  il  lato  ulnare  dell'avambraccio,  il  pol- 
lice pìire  in  flessione  e  le  altre  dita  estese.  La  forza  era  assai  minore  a  sinistra  che  a 
destra.  Non  vi  era  però  diminuzione  di  volume.  Anche  l' arto  superiore  destro  presen- 
tava lievi  movimenti  di  contrazione  che  si  manifestavano  se  l' arto  era  tenuto  disteso 
ed  erano  allargate  le  dita  della  mano.  Non  lesioni  della  sensibilità.  L' arto  inferiore  di 
sinistra  presentava  gli  stessi  movimenti  che  il  superiore  del  medesimo  lato.  Riflessi 
tendinei  aboliti  da  ambo  i  lati.  Non  lesioni  della  sensibilità.  Nell'arto  inferiore  di 
sinistra  si  aveva  assai  meno  forza  che  in  quello  di  destra.  Anche  in  quest'  ultimo  si 
aveva  qualche  lieve  scossa  muscolare.  La  reazione  dei  nervi  e  dei  muscoli  tanto  allo 
stimolo  galvanico  che  faradico  nella  metà  sinistra  del  corpo  era  normale.  Nella  scrit- 
tura si  rilevava  un  tremore  fine  costante  prevalente  nelle  aste  sottili.  Dall'analisi  delle 
urine  non  risultava  nulla  di  notevole.  All'  esame  oftalmoscopico  si  rilevò  lieve  atrofia 
bilaterale  della  papilla.  Il  visus  era  minore  a  sinistra. 

Nei  primi  tempi  in  cui  la  malata  fu  in  Clini(}a  medica  si  aggravò  il  tremore,  in- 
tervenne poi  uno  stato  spastico  sopra  tutto  a  carico  degli  arti  inferiori  e  con  assai  mag- 
gior gravità  nel  lato  sinistro,  poi  si  ebbe  un  graduale  miglioramento,  finché  la  malata 
potè  levarsi  e  camminare  con  andatura  pressoché  normale,  solo  un  po'  strascicata.  Il 
tremore  persisteva,  vi  era  sempre  la  parola  un  po'  inceppata.  Le  condizioni  fisiche 
generali  non  presentarono  nulla  di  notevole.  La  malata  era  sempre  sonnolenta  e  dor- 
miva quasi  tutto  il  tempo  che  la  si  faceva  stare  in  letto.  Aveva  quasi  giornalmente 
rialzi  termici  di  pochi  decimi.  Non  presentò  disturbi  nella  emissione  delle  feci  e 
delle  urine. 

Fu  supposto  che  si  trattasse  di  una  sclerosi  in  placche.  La  malata  partì  volon- 
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tariamente  dalla  detta  Clinica  il  30  marzo  1902.  Ma  vi  tornò  TU  giugno  dello  stesso 
anno  un  poco  peggiorata.  Si  era  ancora  aggravato  il  tremore.  La  paziente  si  reggeva 
con  molta  difficoltà  sulle  gambe. 

In  seguito  fii  in  altro  turno  medico  ove  andò  sempre  peggiorando,  finché  fu  in- 
viata allo  spedale  dei  cronici.  Ivi  continuò  il  peggioramento.  Per  un  lungo  periodo  la 
paziente  ebbe  insonnia  invincibile,  poi  cadde  in  preda  a  una  grave  irascibilità;  in- 
giuriava le  persone  d'assistenza  con  parole  sconce  per  cui  fu  necessario  inviarla  alla 
Clinica  psichiatrica,  ove  venne  ammessa  il  10  settembre  1903.  Era  stata  confermata 
la  diagnosi  di  sclerosi  in  placche.  Aveva  allora  Tetà  di  31  anni. 

Staio  presente.  —  In  Clinica  psichiatrica  si  rilevano  a  un  primo  esame  i  se- 
guenti dati:  Donna  di  piccola  statura,  di  costituziono  scheletrica  regolare,  con  masso 
muscolari  ridotte  e  pannicolo  adiposo  molto  scarso.  La  deambulazione  è  assoluta- 
mente impossibile.  A  stento  la  malata  può  stare  in  piedi  se  è  fortemente  sorretta  da 
due  persone.  Tiene  il  tronco  leggermente  incurvato  in  avanti.  Il  colorito  della  cute  è 
pallido  giallastro,  roseo  quello  delle  mucose  visibili.  La  malata  tiene  in  letto  il  de- 
cubito supino  volgendo  però  gli  arti  inferiori  verso  il  lato  sinistro;  la  coscia  è  al- 
quanto flessa  sul  bacino  e  la  gamba  sulla  coscia,  maggiormente  nel  lato  sinistro. 
L^  arto  sui)eriore  destro  ha  posizione  indifferente,  il  sinistro  è  aderente  al  tronco  con 
l'avambraccio  semiflesso  e  la  mano  aperta  appoggiata  sull'addome.  In  corrispondenza 
di  ambedue  le  regioni  trocanteriche  e  della  regione  sacrale  si  sono  iniziate  con  una 
certa  gravità  piaghe  da  decubito.  Se  la  malata  è  assolutamente  tranquilla,  abbando- 
nata con  perfetta  comodità  nel  letto,  rimane  completamente  e  rigidamente  immo- 
bile. Se  è  coricata  in  una  posiziono  che  non  sia  quella  sua  abituale,  ma  specialmente 
se  è  un  poco  sollevata  o  seduta,  presenta  un  tremore  a  oscillazioni  piuttosto  ampie 
esteso  a  tutta  la  persona.  Mediante  la  palpazione  si  osserva  allora  una  notevole  ri- 
gidità in  ogni  campo  muscolare.  Fra  le  dette  oscillazioni  del  tremore  sono  intercalato 
di  tanto  in  tanto  contrazioni  cloniche  più  intense  che  fanno  sussultare  gli  arti  della 
malata,  specialmente  P  arto  superiore  sinistro.  Il  tremore  è  evidente  nel  capo,  il  quale 
oscilla  dall' avanti  all' indietro  e  ancora  più  nell'arto  superiore  sinistro  ove  interessa 
maggiormente  le  dita  ;  in  linea  di  gravità  decrescente  si  osserva  nell'  arto  inferiore  si- 
nistro, superiore  e  inferiore  destro.  In  ogni  movimento,  sia  dei  muscoli  mimici  che  di 
quelli  degli  arti  e  del  tronco  si  osserva  subito  una  notevole  lentezza  e  durezza. 

La  malata  accusa  cefalea.  Il  cranio  è  indolente  alla  pressione  e  alla  percussione, 
indolenti  sono  i  pimti  di  uscita  del  V  e  VII.  La  paziente  può  corrugare  la  fronte. 
La  plica  naso-labiale  di  sinistra  è  appianata,  l' angolo  labiale  dello  stesso  lato  è  un 
poco  più  basso  che  non.  quello  dell'altro  lato.  Nell'atto  di  mostrare  i  denti  o  di  ridere 
si  osserva  una  lievissima  asimmetria  faciale;  specialmente  l'angolo  labiale  destro  è 
stirato  in  alto.  I  globi  oculari  sono  in  condizioni  normali  sia  per  la  conformazione  che 
per  la  motilità.  Lo  sguardo  è  fisso.  Si  osserva  con  tutta  evidenza  un  certo  grado  di 
nistagmo  trasversale.  La  pupilla  destra  è  più  ampia  della  sinistra  e  reagisce  debol- 
mente alla  luce  e  alla  accomodazione,  la  sinistra  reagisce  pressoché  normalmente. 
Tutte  e  due  hanno  il  contomo  del  tutto  regolare.  É  presente  il  riflesso  congiuntivale. 
I  movimenti  delle  palpebre  avvengono  normalmente,  però  è  assai  raro  l'  ammicca- 
mento. L'  acutezza  visiva  è  indebolita.  La  lingua  viene  spinta  fuori  lentamente,  a 
tratti,  in  preda  a  contrazioni  muscolari  da  cui  le  sono  impressi  movimenti  dall' avanti 
all' indietro  e  da  un  lato  all'altro;  appare  anche  leggermente  deviata  verso  destra; 
non  presenta  tremore  fibrillare.  Un  lieve  abbassamento  del  velopendolo  come  per  l' in- 
nanzi si  0S8er\  ava  solo  a  sinistra,  ora  si  osserva  da  ambedue  le  parti  e  durante  l' at- 
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teggiamento  alla  fonazione  non  si  nota  asimmetria;  l'ugola  è  atrofica,  ma  non  deviata; 
il  riflesso  faringeo  è  presento.  L'esame  laringoscopico  non  rivela  nulla  di  notevole, 
eccetto  la  presenza  di  una  lieve  irritazione  della  mucosa.  L*  abbassamento  passivo 
della  mandibola  incontra  una  certa  resistenza.  Sono  lenti,  stentati  i  movimenti  di 
masticazione.  La  malata  noli' aprire  la  bocca  fa  sempre  udire  un  rumore  simile  a 
quello  che  vien  latto  neir  assaggiare,  che  qui  ò  indice  di  uno  stato  spastico  musco- 
lare relativo  alla  regione  orale.  I  masseteri  alla  palpazione  appaiono  contratti.  L  tal- 
volta un  po^  stentata  la  deglutizione.  Si  ha  lieve  ipoestesia  gustativa  e  olfattiva. 
L^  udito  appare  integro. 

La  loquela  è  oltremodo  alterata.  Anzitutto  quando  la  malata  vuol  compiere  qual- 
siasi movimento  con  la  bocca  presenta  nelle  labbra  o  nei  muscoli  del  viso  alcune 
lievi  contrazioni  ritmiche  le  quali  persistono  per  alcuni  secondi  anche  dopo  eseguiti  i 
movimenti.  Si  osserva  che  la  paziente  poche  lettere  dolF  alfabeto  sa  pronunziare  con 
una  certa  facilità,  ma  anche  queste  le  accenna  solamente.  Sopra  tutto  sono  indebo- 
lite le  linguali  e  le  labiali.  La  parola  è  indistinta,  quasi  inintelligibile  eccetto  che  in 
pochi  casi,  ad  esempio  quando  la  paziente  dice  il  proprio  nome  e  cognome;  sembra 
che  la  pronunzia  venga  fatta  a  denti  stretti  ;  inoltre  quando  la  malata  parla  vengono 
sempre  contratti  esageratamente  i  muscoli  della  faccia.  La  loquela  perciò  è  alquanto 
spasmodica,  benché  la  parola  non  sia  scandita.  Inoltre  la  paziente  compie  un  rapido 
ma  energico  atto  inspiratone  prima  di  pronunciare,  dice  in  fretta  ciascuna  parola 
fermandosi  a  prender  fiato  fra  una  parola  e  T  altra  e  spessissimo  facendo  sentire  due 
0  anche  tre  accenti  su  ciascuna  parola,  segno  questo  di  un  accenno  allo  scandimento. 
Più  di  due  0  tre  parole  non  dice  mai  per  risponccro  alla  domanda  che  le  vien  fatta. 
Assai  spesso  ripete  una  parola  per  volte  innumerevoli,  assai  alterata  fino  ad  essere  del 
tutto  incomprensibile  in  un  accesso  di  riso  o  di  pianto  spasmodico,  il  quale  iniziandosi 
gradatamente  subentra  alla  risposta  che  la  paziente  ci  dava.  Talora  infine  la  parola  ri- 
suona anche  così  esplosiva  da  ricordare  lontanamente  le  affezioni  bulbarì. 

Al  collo  si  notano  alcune  cicatrici,  vestigio  di  pregresse  adeniti,  non  che  altre 
cicatrici  più  piccole,  biancheggianti,  segno  del  vainolo  sofferto  dalla  paziente  nell'in- 
fiuizia.  Ne  altro  di  notevole.  Le  piccole  cicatrici  si  estendono  anche  al  torace.  Nien- 
te altro  di  notevole  nell'ambito  toracico  e  neppure  in  quello  addominale.  La  paziente 
talora  ha  vomito  dopo  i  pasti. 

U  tremore  e  le  scosse  cloni  che  più  energiche  che  in  certe  condizioni  si  osservano 
negli  arti  sono  stati  già  descritti,  come  pure  la  posizione  che  tengono  generalmente 
gli  arti.  Quello  superiore  di  sinistra  compie  i  movimenti  attivi  con  molta  difficoltà, 
si  muove  lentamente  e  va  in  preda  ad  una  accentuazione  del  tremore,  il  quale  acqui- 
sta per  gradi  oscillazioni  molto  ampie  alquanto  disordinate  a  tipo  di  disturbo  motorio 
atassico,  che  rendono  specialmente  assai  difficile  T  esecuzione  di  ogni  movimento  un 
poco  esteso  benché  non  modifichino  nell'insieme  la  direzione  generale  di  esso.  Ad 
esempio,  quando  la  malata  fa  V  atto  di  bere,  afferra  bruscamente  il  bicchiere  ;  mentre 
conduce  questo  alla  bocca,  sorreggendolo  a  mala  pena  causa  la  debolezza  del  braccio,  le 
oscillazioni  aumentano  per  gradi  di  ampiezza  e  di  rapidità  fino  a  che  la  malata  non  col* 
pisce  scompostamente  col  bicchiere  stesso  le  sue  labbra  e  i  denti  versando  gran  imrto 
del  liquido  che  nel  bicchiere  era  contenuto.  É  un  moto  che  implica  specialmente  la  ra- 
dice deirarto,  per  cui  viene  scosso  tutto  Parto,  non  solamente  la  mano  o  le  dita.  L'at- 
tenzione e  le  emozioni  lo  aggravano.  Sia  durante  i  movimenti,  sia  quando  Parto  è  te* 
nuto  fermo,  sollevato  volontariamente,  la  mano,  pure  essendo  scossa  dal  tremore  già 
detto,  conserva  una  positura  costante,  ha  cioè  il  palmo  alquanto  flesso  verso  il  lato 
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ulnare  dell'avambraccio,  U  pollice  in  tlessiono  e  le  altre  dita  esteso.  Si  osserva  poi 
una  noteTole  resistenza  nei  movimenti  passivi.  Nell'arto  superiore  destro  si  ha  Bola- 
mente  un  lieve  tremore  clie  kì  accentua  pochissimo  nei  movimenti  attivi  dolati  di  una 
certa  estensione;  dorante  i  movimenti  passivi  si  nota  una  leggera  resistenza.  Nell'arto 
superiore  sinistro  ]a  forza  è  assai  minore  che  in  quest'altro.  In  questo  i  riflessi  ten- 
dinei sono  vivaci,  nel  sinistro  sono  debolissimi.  Is'on  si  ha  in  nesanno  dei  duo  dimi- 
anzione  di  volume.  Nell'arto  inferiore  sinistro  si  hanno  come  in  quello  supcriore  lo 
stesso  tremore  quasi  costante  più  accentuato  nelle  dita  e  la  medesime  scosse  clunìche 
le  qoali  si  esagerano  enormemente  nei  movimenti  volontari.  Questi  sono  ridotti  al 
minimo,  per  cui  solo  con  grandisaimo  sforzo  la  malata  riesce  a  sollevare  di  cinque, 
sei  centimetri  l'arto  sul  piano  del  letto.  A  destra  è  assai  poco  accentuato  il  tremore, 
si  ha  forza  nn  poco  maggiore  ohe  a  sinistra,  ma  si  ha  pure  una  notevole  impotenza 
nella  esecnzione  dei  movimenti  volontari.  Gli  arti  inferiori  presentano  una  notevolis- 
sima rigidità  spastica,  tanto  che  solo  con  molto  sforzo  si  riesce  a  imprimerò  loro  mo- 
vimenti passivi,  una  vera  contrattura  però, 

non  p^ieudo-eontrattnra,  poiché  in  fine  i  mo-      '  1 

vimenti  passivi  sono  sempre  possibili.  Inflessi 
patellari  sono  tuttavia  aboliti  da  ambedue  i 
lati,  mentre  si  ha  bilateralmente  clono  del 
piede  e  sintoma  di  Babinski.  Non  atrofie 
degli  arti  inferiori,  né  atteggiamenti  patologici 
dei  piedi,  salvo  on  leggero  grado  di  flessione 
dorsale  di  essi. 

L' eccitabili til  meccanica  dei  mui;co1i  di 
qualsiasi  territorio  non  è  aumentata;  all'esame 
elettrico  ai  rileva  una  dimtnnzione  as»ai  no- 
tevole della  eccitabilità  nervosa  e  muscolare 
tanto  per  la  corrente  faradica  che  galvanica, 
specialmente  nel  lato  sinistro;  non  modifi- 
cazioni qualitative  della  eccitabilità,  neppure 
minime.    L'esame  della  sensibilità  generale 

non  riral.  che  m  certo  grado  di  ipoc.lc.i.     ri-o-i-i'jjgl"-;;^-!.!»."!"!' 
tattile,  termica  e  di  ipoalgesia  diffuse  a  tutta 

la  superficie  cutanea,  più  gravi  in  tutto  il  lato  sinistro  in  maniera  uniforme.  La  malata 
orina  e  defeca  in  letto.  Nulla  di  notevole  all'  esame  delle  urine  raccolte.  Non  si  sono 
mai  avuti  accessi  apoplettiformi  né  epilettiformi.  L'appetito  è  scarso,  la  paziente  è  in- 
sonne. Non  ha  temperatura  febbrile.  Dall'esame  del  fondo  oculare  si  rileva  ohe  neiro«> 
chio  destro  la  papilla  è  pressoché  normale,  rosea;  nel  sinistro  si  ha  atrofia  della  papilla 
più  marcata  nella  metà  temporale,  ove  il  colorito  è  bianco,  mentre  nell'altra  metà  è 
roseo,  poco  imbianchito. 

Dall'  esame  psichico  risulta  quanto  segue.  La  malata  quando  è  in  quiete  ha  aspetto 
indifferente  e  contegno  composto.  1  muscoli  mimici  sono  contratti  in  maniera  da  dare 
al  viso  una  particolare  e  oltremodo  caratteristica  espressione  di  rigidità,  come  si  09- 
Ber.-a  nella  fig.  1.  Ogni  tanto,  poche  volte  nella  giornata,  la  paziente  si  metl*  a  gri- 
dare, certo  in  preda  ad  una  allucinazione  visiva,  parole  offensive  tendendo  il  bracci» 
destro  e  fissando  gli  occhi  sbarrati.  Ha  fatto  capire  che  vede  suo  marito.  Molto  rara- 
mente  si  limita  a  lanciare  poche  ingiurie  con  fare  monotono  cadenzato  ;  il  più  spesso 
per  gradi  passa  in  una  vociferazione  monotona  assai  regolarmente  cadenzata,  assor- 


dante,  il  cni  aigiiificsto  è  del  tutto  incomprensibile  e  che  ba  il  tipo  dì  una  manife- 
stazione  spasmodica  aeceKSuale.  Sono  veri  accessi  d'ira,  di  furore,  che  intervengono 
duut^uo  in  seguito  a  un  fenomeno  allu<;inatorio.  Durante  questi  accessi  si  alternano 
manifestazioni  di  pianto  e  di  riso  spasmodico  le  quali  appaiono  e  scontpaìono  per  gradi 
iuaensibili,  cioè  senza  presentare  alcun  limite  che  le  differenzi  nettamente  dalla  detta 
vociferazione  e  consistooo  essenzinlmente  in  rumorose  inspirazioni  ed  espirazioni  a 
glottide  semichiusa  congiunte  a  contrazioni  dei  mnscoli  mimici  lìsse  ed  esagerate,  ora 
simili  a  quelle  proprie  del  pianto  ora  a  quelle  del  riso,  ora  foggiate  a  un  terzo  tipo 
di  espressione  intermedia  indefinibile,  la  quale  non  può  essere  denominata  che  una 
smorfia.  Due  tipi  si  osscn'ano  nelle  fig.  2  e  3.  La  paziente  è  molto  irritabile  ;  spessis- 
simo gli  accessi  di  furore,  dì  pianto  o  di  rìso  spasmodico  esplodono  perchè  fu  susci- 
tato in  lei  un  ricordo  sgradevole  o  gmto,  oppure  [«r  una  domanda  la  più  semplice  che 
le  venne  rivolta  o  per  fatti  anche  più  insignificanti,  e  cessano  spontaneamente  poco  a 
poco  dopo  aver  resistito  a  qualunque  intimazione  dì  acquietarsi  che   sìa  stata  fatta 


alla  malata.  Tornando  alle  manifestazioni  rignardanti  la  sfera  sensoriale  debbo  ancora 
dire  che  si  rileva  facilmente  come  la  malata  ha  disturbi  subiettivi  della  sensibilità  in 
quanto  ossa  presenta  una  alterazione  del  senso  termico  e  forse  anche  risente  in  ma- 
niera abnorme  i  contatti  degli  indumenti,  in  fatti  non  è  possibile  per  quanto  sia  In 
pieno  inverno,  che  tenga  in  dosso  la  camicia  ne  che  sop[>orti  qualche  coperta  di  lana 
al  disopra  del  lenzuolo  e  della  sottile  coperta  di  panno,  soli  ripari  dal  freddo  che  le 
si  possono  far  tenere.  Non  dimostra  affatto  di  aver  freddo;  spesso  getta  via  ogni  co- 
pertura e  la  troviamo  che  sta  tranquillamente  nuda,  più  che  altro  se  per  sorpresa  le 
fa  messa  una  coperta  di  lana  Dice  che  vuole  il  coltrone  rosso,  il  suo  coltrone  rosso, 
quello  che  aveva  in  casa.  Presenta  poi  anche  movimenti  stereotipici,  ma  assai  rara- 
mente. Per  esenijiio  quando  e-plodono  gli  accessi  di  furore  talvolta  la  paziente  cerca 
rabbiosamente  un  lembo  libero  del  lenzuolo  che  poi  fa  scorrere  fra  le  dita  da  un  capo 
all'  altro  durante  tutto  l'acce-iso  con  fare  ■seramente  stereotipico,  quasi  sia  mossa  da 
un   congegno  di  orologeria    Per  il  resto  si  presta  assai   |ioeo  ad  un  interrogatorio. 
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L* attenzione  è  debolissima;  tuttavia  insistendo  con  molta  pazienza  nelle  domande  si 
rileva  chiaramente  che  la  sua  intelligenza  è  assai  meno  lesa  che  non  sembri  a  prima 
vista.  É  un  poco  disorientata  circa  il  tempo,  ma  è  orientata  circa  il  luogo  e  ancora 
meglio  circa  le  persone.  Biconosce  abbastanza  bene  gli  oggetti  di  uso  comime  che  le 
vengono  mostrati.  I  ricordi  tanto  dei  fatti  antichi  che  dei  recenti  sono  in  lei.  alquanto 
indeboliti,  T ideazione  è  deficiente;  Inattività  volontaria  molto  diminuita.  La  malata 
riesce  ancora  a  scrivere  qualche  cosa  senza  rivelare  da  parte  dei  disturbi  fisici  che 
i  segni  di  un  leggero  tremore  il  quale  non  aumenta  notevolmente  man  mano  che  essa 
prosegue  nella  scrittura  e  un  leggero  stato  spastico  che  risulta  dalP  essere  i  segni 
grafici  molto  calcati.  Questo  con  la  mano  destra,  lato  in  cui  i  sintomi  fisici  sono  assai 
lievi;  con  la  mano  sinistra  è  impossibile  far  tracciare  qualche  linea  alla  paziente. 
Dal  punto  di  vista  mentale  questa  rivela  nello  scritto  il  deperimento  delle  facoltà 
poiché  non  si  riesce  a  ottenere  che  scriva,  oltre  il  proprio  nome  e  cognome,  nuli  '  altro 
eccetto  poche  parole  incoerenti.  Per  quanto  un  saggio  di  scrittura  non  possa  essere 
considerato  assolutamente  tipico  non  esistendo  i  termini  di  confronto  relativi  ad  altri 
casi  di  questa  malattia,  tanto  più  che  nel  braccio  destro  manca  un  vero  tremore  in- 
tenzionale, riproduco  nella  fig.  4  il  nome  e  cognome  scritto  dalla  malata  perchè  ha 


Figura  4.  —  Sorittnra  della  maUta.  Sao  nome  e  cognome. 


interesse  riguardo  alla  diagnosi  differenziale;  è  una  fortuna  anzi,  per  questo  lato, 
che  il  braccio  destro  sia  nelle  dette  condizioni,  perchè  così  trapela  assai  più  facilmente 
r  assenza  di  corti  disturbi  caratteristici  rilevabili  per  mezzo  della  scrittura,  che  in 
altra  malattia,  la  quale  come  vedremo  conviene  sìa  differenziata  da  questa,  sarebbero 
certo  evidenti  a  un  simile  stadio;  anzi  a  questo  stadio  non  sarebbe  più  possibile  ot- 
tenere uno  scritto  leggibile.  In  fine  dall'esame  psichico  si  rileva  che  la  malata  pre- 
senta talora  un  certo  grado  di  incoscenza  del  suo  male  ;  aspetta  il  marito  che  venga 
a  prenderla  perchè  è  guarita.  Tuttavia  se  le  vien  fatta  considerare  la  gravità  della 
sna  malattia,  conviene  in  questo,  si  rattrista  e  piange.  Non  si  ha  nessun  accenno 
neppur  vago  ad  idee  deliranti.  Si  è  fatto  vivo  in  lei  qualche  ricordo  umoristico  pue- 
rile, cui  per  r  innanzi  non  poteva  certo  aver  dato  molta  importanza,  che  si  riferisce 
al  titolo  di  bighellone  attribuito  dal  marito  di  lei  al  figlio,  o  si  rivela  in  una  maniera 
speciale  di  contare  i  numeri.  Quando  le  viene  ricordato  il  figlio  si  commuove  e  de- 
sidera ardentemente  che  esso  venga  a  trovarla,  per  cui  né  pervertimento  uè  aboli- 
zione della  affettività. 

Cura.  —  Sintomatica. 

Decorso.  —  Si  ha  in  un  tempo  brevissimo,  poiché  la  malattia  si  presentava  in 
una  fase  già  molto  inoltrata,  un  notevole  aggravamento.  Pochi  giorni  dopo  Tingresso 
in  Clinica  si  è  resa  del  tutto  impossibile  la  stazione  eretta  e  la  paziente  poi,  confi- 
nata in  letto,  assume  una  positura  fissa  degli  arti  inferiori  con  la  flessione  esagerata 
delle  coscio  sul  bacino  e  delle  gambe  sulle  coscio  a  tal  punto  che  le  ginocchia  le  toccano 
quasi  il  petto;  si  ha  pure  flessione  dorsale  dei  piedi.  I  movimenti  passivi  sono  molto 
difficili  e  inoltre  destano  dolore,  in  parte  per  le  gravissime  piaghe  da  decubito  for- 
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ma  tesi  nello  regioni  sacrale  e  trocanteriche  in  cui  presto  vien  messa  a  nudo  i>crfìno 
la  parte  soheletrica.  La  malata  decombe  sul  lato  sinistro  e  tiene  il  tronco  incurvato 
rigidamente  in  avanti.  La  posizione  degli  arti  rimane  pressoché  invariata.  Tutti  i 
sintomi  somatici  poi  si  aggravano,  mentre  le  condizioni  mentali  rimangono  pressoché 
le  stesse.  L^  appetito  è  scarsissimo,  la  nutrizione  diviene  assai  deficiente  ;  la  malata 
vomita  s^iesso  dopo  aver  mangiato;  le  funzioni  del  tubo  gastro-enterico  sono  in  ge- 
nere molto  irregolari.  Ai  primi  di  gennaio  interviene  la  febbre  quotidiana  che  rag- 
giunge la  sera  elevazioni  notevoli  e  la  malata,  in  condizioni  di  cachessia  estrema, 
muore  il  giorno  24  gennaio  1904. 

Autopsia,  —  Nulla  di  notevole  air  esame  macroscopico  delle  meningi  ;  la  pia 
madre  è  in  ogni  regione  egualmente  lucida  e  trasparente,  appare  fornita  di  spessore 
normale  e  non  presenta  aderenze  con  la  sostanza  cerebrale.  Nulla  di  notevole  al- 
l'esame dei  seni  venosi  e  delle  arterie  encefaliche,  le  quali  non  presentano  neppure 
lievi  segni  di  arteriosclerosi.  Le  circonvoluzioni  cerebrali  sono  normalmente  confor- 
mate e  sviluppate.  Gli  emisferi  hanno  volume  normale  e  sono  pure  normali  le  pro- 
porzioni dei  vari  lobi.  Appare  aumentata  al  tatto  la  consistenza  :  il  cervello  api*og- 
giato  su  un  piano  duro  non  si  deforma  con  la  stessa  facilità  come  normalmente.  I 
ventricoli  laterali,  il  terzo  ventricolo  e  i  nuclei  della  base  appaiono  normali.  All'esame 
del  cervelletto,  del  ponte,  dei  peduncoli  cerebrali  e  del  bulbo,  sia  esternamente  che 
sulle  superfici  delle  sezioni  macroscopiche  non  si  rileva  nulla  di  patologico.  Nulla  sul 
pavimento  del  quarto  ventricolo.  Alcune  sezioni  degli  emisferi  eseguite  secondo  il  piano 
frontale  non  lasciano  scorgere  nessuna  alterazione  se  non  che  nel  condurre  i  tagli  si 
ha  la  sensazione  di  una  maggioro  consistenza  che  nel  normale.  Gli  angoli  risultanti 
dal  taglio  non  si  deformano  tanto  facilmente  come  in  caso  normale.  Il  midollo  spinale, 
anch'  esso  forse  un  poco  duro,  appare  sia  alla  superficie  che  in  sezione  trasversa 
completamente  integro.  È  prova  della  aumentata  consistenza  di  tutto  il  tessuto  ner- 
voso anche  il  fatto  che  non  ostante  le  numerose  sezioni  condotte  in  esso  allo  stato 
fresco,  per  quanto  delicatamente,  con  lo  scopo  principale  di  ricercare  se  vi  sieno 
placche  di  sclerosi,  i  vari  pezzi  risultanti  non  presentano  traccia  di  maltrattamento. 

Il  polmone  destro  ha  forti  aderenze  con  la  parete  toracica,  segno  probabilmente 
di  una  pregressa  pleurite  della  quale  non  si  ha  menzione  neir  anamnesi.  Dall*  esame 
del  cuore,  del  rene  e  del  fegato  si  rilevano  i  segni  comuni  di  un  processo  tossinfettivo 
acuto,  naturalmente  quello  che  si  è  svolto  con  la  ciichessia  terminale.  Negli  altri 
visceri  nulla  di  notevole. 

Tutto  r  asse  cerebro-spinale  e  i  principali  tronchi  nervosi  periferici  vengono  messi 
in  soluzione  di  formolo  al  10  *^/o;  alcuni  gangli  spinali  delle  varie  regioni  nella  so- 
luzione costituita  da  parti  eguali  di  soluzioni  di  acido  picrico  e  sublimato  sature.  La 
superficie  delle  circonvoluzioni  di  questo  cen'ello  dopo  la  fissazione,  confrontata  con 
quella  di  un  cervello  normale  appare  alquanto  più  scal)ra,  leggermente  raggrinzata; 
la"  sostanza  nervosa  appare  forse  un  poco  più  dura  al  tatto  e  al  taglio.  Sulla  superfì- 
cie di  taglio  della  corteccia  la  sostanza  grigia  appare  leggermente  diminuita  di  spes- 
sore e  non  si  manifesta  nettamente  delimitata  dalla  sostanza  bianca  ne  per  il  colorito 
ne  per  la  consistenza.  Furono  adottate  essenzialmente  la  colorazione  col  metodo  di 
Nissl  per  le  cellule  nervose,  la  colorazione  con  em  atossi  lina  di  Ehrlich  ed  cosina 
principalmente  per  il  tessuto  di  sostegno,  quella  con  V  ematossilina  secondo  il  metodo 
di  Weigert-Pal  per  le  fibre  mieliniche  e  fu  eseguito  il  metodo  di  Marchi  su  pezzi 
che  dalla  soluzione  di  formolo  erano  stati  trasportati  in  liquido  di  Miiller.  Il  metodo 
di  "Woigert  per  la  nevroglia,  probabilmente  perchè  i  primi  passaggi  non  furono  ose- 
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gniti  nel  tempo  voluto  ossia  perchè  i  pelai,  dì  grosso  dimonaioni,  furono  wmaervati 
a  lungo  noi  Sasatore  o  nei  liquidi  che  servirono  alla  incluBione  prima  che  si  pensasse 
a  studiare  il  caso,  ha  avuto  esito  negativo  eseguito  come  si  usa  in  questo  laboratorio 
coD  TappUcazione  del  mordente  sulle  fette.  Però  come  vedremo  la  semplice  colorazione 
con  omatOBsilina  ed  eosina  è  stata  sufticicnto  nello  studio  della  nevroglia.  Tralascio 
poi  di  nominare  gli  altri  onnieroai  metodi  di  colorazione  cornane  adottati  per  i  vari 
elementi,  |)erchò  essi  non  fornirono  alcun  rilievo  degno  di  nota  particolare. 

Egamc  UMogieo.  —  Le  meningi  sono  da  per  tutto  pressoché  normali.  La  pia 
madre  è  assai  leggermente  inspessita;  i  vasi  contenuti  in  essa  hanno  le  pareti  splen- 
denti, quasi  omogenee,  in  cni  cioè  risalta  meno  bene  che  nel  normale  la  distinzione 
delle  varie  tunii-hc,  i  nuclei  sono  in  queste  leggermente  aumentati,  ma  non  si  ha  af- 
fatto in  esse  infiltrazione  di  cellule  rotonde-,  l'intima  non  è  per  nulla  inspessita  men- 
tre lo   sono  leggermente  gli  altri 
strati.  In  nessun  panto  si  osserva 
coonessiono  patologica  fra  la  pia 
madre  o  la  sostanza  corticale.  Nella 
corteccia  ì  vasi  si  presentano  con         ) 
le  stesse  caratteristiche  con  cui  si 
presentano  nella  pia  meninge;  si  ha        % 
uno  scarso  infiltramento  perivasalo 
di    celiale    rotonde,    non    si  ha  in 
alcun  laogo  presenza  di  cellule  pia- 
smatiche.  Il  connettivo  che  accora-        :, 
pagna  i  vasi  à  io  condizioni  normali.        ; 

La  nevroglia  appare,  per  mez-        '; 
zo  della  colorazione  con  ematossi-        | 
lina  ed  cosina,  sia  nella  sostanza 
grigia    che   nella   sostanza    bianca 
della  corteccia,  notevolmente  aa-        i 
mentata  in  confronto  a  quello  che        \ 
si  osserva  nei  preparati  di  tessuto 
normale,  sia  per  it  maggior  numero 

dei  nuclei,  sia  per  la  maggior  gros-         y,^^,,^  j,  „  ,„,„,  s,  «^rtewi.  «.»bi.i.  doli. 
sezza  dei  baci,  sia  per  il  notevole  ^•^  BoCijoai  «tnto  profMdo.  ColorMioiie 

spessore  e  lestrema  lunghezza  di  uo  diametri, 

singole  fibre,  sia,  il  più  spesso,  per 

l'addensamento  e  la  fusione  delle  fibre  in  una  sostanza  amorh  o  quasi,  molto  compatta, 
che  distanzia  notevolmente  fra  di  loro  le  cellule  nervose.  Nella  fig.  5  è  riprodotta  una 
parte  di  preparato  ottenuto  con  questo  metodo.  Non  si  ossei^'ano  cellule  gigantesche 
di  nevroglia  a  molti  nuclei  irregolari  né  altri  elementi  anormali,  mentre  si  osservano 
vari  astrocici  di  cui  i  più  situati  nella  sostanza  bianca  mentre  che  nello  strato  su- 
perficiale della  corteccia  specialmente  abbondano  cellule  di  nevroglia  ricche  di  proto- 
plasma suddiviso  in  molti  prolungamenti  e  con  nucleo  irregolare  in  posiiione  eccen- 
trica, cioè  cellule  a  ragno.  Questa  zona  in  molte  virconvoluzioni  è  assai  inspessita, 
ovunque  si  osserva  in  essa  i!  massimo  di  iperplasia  nevroglica.  Con  lo  stesso  metodo 
non  si  osservano  fatti  notevoli  a  carico  delle  cellule  nervose  né  della  loro  topografìa. 
Solo  in  alcuni  rarissimi  pnnti,  generalmente  situati  intorno  a  vasi  un  poco  più  alte- 
rati si  osserva  come  una  grave  e  irretroloro  retrazione  della  nevroglia  che  si  presenta 


ft  fasci  serrati,  disposti  in  forma  di  rete  con  le  maglie  colmate  da  scarsa  soslanza 
amorb  ;  ivi  le  cellule  nervose  sono  più  avvicinate  fra  loro  o  non  sono  regolarmente 
orientate  come  è  di  norma  e  come  è  in  tutte  le  altre  |>arti.  L'aumento  della  nevroglia 
appare  pressoché  uniforme  per  intensità  in  tutte  le  parti  di  corteccia  cerebrale  cbe 
mi  è  capitato  di  osservare,  eccetto  che  nei  pezzi  presi  bilateralmente  dal  lobo  occipi- 
tale in  cui  è  molto  scarso;  per  quanto  poi  giungere  a  un  giudizio  tassativo  sia  stato 
impossibile,  debbo  ritenere  che  nei  giri 
eentrali  e  frontali  l' aumento  della  nevro- 
glia sia  maggiore  cbe  altrove. 

Col  metodo  di  Nissl  si  osserva  anzi- 
tutto che  le  cellule  nervose  mantengono  in 
cf  ni  regione  la  disposisione  in  piani  deter- 
minati come  normalmente  (Hg.  6),  salvo 
nei  punti  assai  rari  già  dotti,  sui  quali 
nient'  altro  si  può  aggiungere.  Appaiono 
in  ogni  luogo  le  cellnle  nervose  geneml- 
mente  ben  conservate  salvo  che  alcune 
dimostrano  processi  di  lesione  acuta  sia 
primaria  eia  improntata  al  tipo  di  disturbo 
secondario  a  lesione  del  cilindrasse  da 
attribuirsi  evidentemente  alla  tossiemia 
che  la  malata  so&ì  nel  periodo  terminale 
febbrile  di  cachessia,  con  assorlnmento 
dalle  piaghe  da  decubito  ;  le  quali  altera- 
zioni perciò  è  inutile  sieno  descritte  det- 

tagUatamente  in  questo  caso.  Sou  si  rie-         ^'°"™l»  diii^'Ò™' mMrtel''M*'ì«dS'dÌ 
sce  ad  apprezzare  che  in  leggero  grado  kì««i.  lopandimeDiD  sa  diimeiri. 

la  presenza  di  lesioni   croniche  tendenti 

alla  atrofia  ;  non  di  meno  appare  evidente  sia  avvenuta  una  scomparsa  gravo  presso- 
ché uniformemente  diffusa  di  cellule  nervose,  a  ijuanto  si  può  giudicare  prevalente  nei 
giri  centrali  di  aml>o  i  lati  e  in  quelli  frontali.   È  notevole  in  line  quanto  ho  [lotuto 
rilevare  riguardo  alla  tecnica  ;  le  sezioni  trattate  col  metodo  di  Kissl  si  decolorano  in 
complesso  assai  difficilmente,  segno  questo,  come  e  stato  detto  da  vari  autori,  che  sì 
ha  un  notevole  aumento  di  nevroglia,  inol- 
tre la  sostanza  interstiziale  resta  sempre 
assai  più  colorata  cbe  in  condizioni  nor- 
mali e  per  di  più  resta  colorata  con  mag- 
giore o  minore  intensità  secondo  i  diversi 
punti,  a  chiazze,  come  si   osserva  nella 
fig.  6,  facendo  supporre  alla  ossen-azione 

con  deboli  ingrandimenti  un  maggiore  o  mi-  ^"""^wi»  cèiSiirìie' '™unu*B'"di  qu*»» 

nere  addensamento  di  nevroglia  qoa  e  là,  tMM'df'"™'  *'?"?'  di'a*""  '" 

mentre  naturalmente  coi  più  forti  ingrandi-  pitsiiuo  can  nouroia  itroaM  dr^ii 

menu,  senza  la  veduto  d'insieme,  è  difficile  NilT.K'iugi^'dtaerto'l'd^rBsw".  *"' 

giudicare  le  particolarità  di  un  simile  di- 
verso grado  di  proliferazione  della  nevroglia  nelle  dette  chiazze.  Non  ostante  la  grave 
scomparsa  di  cellule  nervose  e  come  ora  vedremo  ancke  dì  fibre  mieliniche  le  sezioni  di 
corteccia,  ad  esempio,  colorate  col  metodo  di  Nissl  presentono  dimensioni  quasi  normali 
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come  si  può  dedurre  dalla  fig,  7  in  cui  ho  voluto  mettere  a  confronto  duo  cireonvo- 
luiioni  corrispondenti,  nna  appartenente  a  questo  caso  e  una  a  un  caso  comnoe  di 
demenzu  paralitica,  ore  ad  una  scomparsa  non  straordinariamente  superiore  di  ele- 
menti nervosi    corrisponde    una   atrofia  ohe   ò   ben  lungi  da  quanto  ai  osserva  nel 

Col  metodo  di  Marchi  non  si  osservano  ohe  alcune  rarissime  fibre  aparse  dege- 
nerate, lesione  da  porsi  certamente  fra  quelle  prodottesi  nel  periodo  terminale  della 
malattia.  Col  metodo  Weigert-Pal  si  ha  il 
reperto  più  grave  pressoché  in  ogni  parte  della 
corteccia.  Una  qualche  idea  della  lesione  ò  pos- 
sibile farsi  dalla  fig.  8,  ove  appare  notevole 
anche  l'estensione  di  tutta  la  parte  scolorata 
in  confronto  a  quanto  si  ha  ini  altro  lesioni 
corticali.  Con  iinesto  metodo  si  osserva  poco  in- 
tensamente colorato  tutto  l' asse  midollare,  le 
fibre  dei  fasci  radiali  appaiono  diradate,  le  fibre 
radiali  nn  po'  scarse,  appare  alquanto  diradato 
l'intreccio  interradiale,  molto  il  supraradiale, 
molto  la   stria    di   Baìilargor,    mentre  sono 

scomparse  le  Sbre  dello  strato  zonale;  lo  fibre      Fiscu  s,  —  a«ioDa  ili  oorteocia  et- 
corte  di  ..socràzicoe  0  proprie  di  Moyn.rl  nono  S'w.' "„'.T.  w^l.  "-"Sì: 

<iuasi  completamento  scomparse.  S  dlunairl. 

Sezioni   esegoìte   da   pezzi    presi   in    varie 
parti  della  sostanza  bianca  degli  emisferi  dimostrano  con    le  comuni  colorazioni  un 
corto  aumento  della  nerroglia  che  appare  strettamente  calibrata  fra  le  fibre  nervose. 

All'esame  dei  nuclei  della  baso  col  metodo  dì  Nissl  e  con  la  colorazione  alla 
omaloBsilina  ed  cosina  appare  notevole  1'  aumento  della  nevroglia  e  la  straordinaria 
scarsità  di  cellule  nervose  di  cui  moltissime  presentano  fasi  croniche  di  degenera- 
zione. Queste  alterazioni  che  si  osservano  bilateralmente  appaiono  più  gravi  nei  nuclei 
Icntinolari. 

Iji.  corteccia  cerebellare  presenta  in  lieve  grado  le  medesima  alterazioni  della  cor- 
teccia cerebrale. 

Le  sezioni  trattate  col  metodo  ^V^eigert  per  la  miclina,  condotte  nella  regione 
dei  peduncoli  cerebrali,  nel  ponte  e  nel  bulbo  appaiono  alquanto  scolorate,  ma  non 
pongono  in  evidenza  alcuna  degenerazione  sistematica  ben  netta  né  alcun  altro  fatto 
degno  di  nota  se  non  che  fanno  credere  che  il  numero  delle  fibre  nervose  sia  un  poco 
diminuito  rispetto  alla  norma.  I  preparati  ottenuti  da  pezzi  delle  stesse  regioni  trattati 
col  metodo  di  Marchi  non  rivelano  nulla  di  notevole. 

Ho  esaminato  in  line  anche  la  retina.  In  quella  di  sinistra  ì  coni  e  i  bastoncini 
paiono  in  condizioni  pressoché  normali  ;  lo  strato  granulare  esterno  e  quello  interno 
appaiono  un  poco  assottigliati  e  vi  si  vedono  parecchi  nuclei  voluminosi  ovalari  pieni 
di  granuli,  che  hanno  cioè  tutte  le  apparenze  di  nuclei  di  nevroglia  ;  alcuni  di  questi 
elementi  si  osservano  anche  sparsi  negli  strati  intermedi  e  sono  poi  numerosissimi  in 
quello  delle  cellule  gangliari  in  cui  sono  addossati  strettamente  agli  elementi  nervosi 
e  sono  fomiti  in  gran  parte  di  protoplasma  e  di  grossi  prolungamenti  irregolari  ;  delle 
cellule  gangliari  molte  sono  scomparse,  altre  presentano  alterazioni  svariate  a  tipo 
cronico  e  le  rimanenti  si  prosentano  pressoché  normali  ;  in  alcuni  punti  al  luogo  delle 
cellule  scomparse  si  osservano  ammassi  di  cellule  di  nevroglia  ;  nello  strato  delle  fibre 


nervose  abboadaoo  elementi  di  nevraglia  eoi  cantieri  sopra  descritti^,  cioè  celiale  a  ragno, 
e  si  nota  che  le  fibre  booo  alqnanto  refrattarie  al  colore  e  diminnìte  di  numero.  1 
vasi  appaiono  normali.  I^  retina  di  destra  si  pnò  dire  quasi  completamente  Domuile. 

Il  bulbo  esaminato  con  le  colorazioni  comoni  presenta  in  complesso  gli  stessi 
htti  che  si  osservano  nelle  altre  regioni  e  che  vedremo  di  onoro  nel  midollo.  In  par- 
ticolare i  vari  UDclei  bnlbari  di  nerri  cranici  dimostrano  nn  contenuto  di  neTroglia 
più  abbondante  che  non  si  osserri  in  condizioni  normali  e  nn  diradamento  delle  cel- 
lule nervose.  Quelle  rimaste  presentano  le  comuni  lesioni  a  tipo  acuto  per  cachessia. 

A  carico  del  midollo  con  le  comuni  colorazioni  si  osserva  che  la  pia  meninge,  i 
vasi  di  questa,  i  vasi  e  il  connettivo  perivasale  che  decorrano  nella  sostanza  nervosa 
presentano  le  medesime  lievissime  alterazioni  gii  descritte  per  V  enceGilo.  Anche  nel 
midollo  sì  osserva  in  genere  con  questi  metodi  no  somento  della  nevroglia,  assai  più 
lieve  che  nell'encefalo,  diffuso  tanto  alla  sostanza  grìgia  che  alla  sostanza  bianca.  Un 
fatto  molto  caratteristico  riprodotto  nella  flg.  9,  il  quale  potrebbe  render  conto  d'  un 


tipo  particolare  della  proliteraiionc  della  nevroglia  in  questo  caso,  è  V  inspessimento 
notevole  dello  strato  superficiale  di  glia  il  quale  si  presenta  circa  il  triplo  del  normale  ; 
vi  si  trovano  oltre  V  intreccio  densissimo  di  fibre,  astrociti  e  in  grande  abbondanza  le 
cellule  a  ragno,  cioè  ricche  dì  protoplasma  con  grossi  prolungamenti  e  nucleo  spesso 
allungato  posto  in  nn  angolo  del  corpo  cellulare  ;  da  questo  strato  superficiale  inspes- 
sito partono  grosse  propaggini  di  nevroglia  nello  sostanza  bianca  talora  accompagnate 
da  strie  connettivali  ;  l' inspessimento  è  più  accentuato  che  altrove  in  corris[>ondeiiza 
dell'  inizio  del  setto  posteriore  e  in  corrispondenza  dell'  uscita  e  dell'  ingresso  delle 
radici.  In  alto,  per  esempio  al  limite  del  bulbo  col  midollo,  l' inspessimento  di  questo 
strato  sn|)erfìcia]c  dì  nevroglia  è  veramente  straordinario  e  verso  il  basso  man  mauo 
decresce. 

Col  metodo  di  Nissl  si  rilevano  a  carico  delle  cellule  nervose  svariate  altera* 
zioni  insignificanti  col  tipo  classico  delle  lesioni  aunte,  da  farsi  risalire  solamente  al 
periodo  terminale  dì  cachessia  sofferto  dalla  malata.  Si  osservano  anche  poro,  in  ma- 
niere diffusa,  ma  prevalentemente  nel  corno  anteriore  sinistro  lungo  tutto  il  midollo, 
alcune  cellule  in  condizioni  di  atrofia  e  si  può  apprezzare  con  certezza  da  per  tutto 
ma  sempre  prevalente  nella  medesima  sede  una  lieve  scomparsa  di  cellule  nervose. 
Questi  reperti,  la  cui  produzione  deve  farsi  risalire  a  tempi  più  remoti,  debbono  mettersi, 
al  contrario  dei  reperti  di  lesioni  acute,  in  rapporto  con  la  malattia  di  cui  sto  trat- 
tando, tanto  più  che  sono  appunto  quello  ove  mancano  gli  elementi  nervosi  lo  parti 
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in  cui  ai  riesce  ad  apprezzare  con  certezza  anche  1'  esistenza  di  intreooio  nevroglico 
più  fìtto  e  robusto  che  non  normalmente,  cospargo  di  un  numero  di  nuclei  liefemeiite 
mag^poro  che  altrove.  Col  metodo  di  Marchi  si  OHservano  alcune  fibre  sparse  dcf^- 
uerste,  lesione  da  attribuirsi  all'ultimo  periodo.  Col  metodo  di  Weigert  per  la  colo- 
razione delle  guaine  micliuicfae  non  appaiono  vero  dcgenerazioci  sistematiche  e  in 
complesso  si  ha  nn  aspetto  pressoché  normale,  salvo  un  evidente  diradamento  delle 
libre  del  fascio  piramidale  e  di  quelle  della  zona  radicolare  media  dei  cordoni  poste- 
riori. P.  notevole  come  il  margine  della  sostanza  midollare,  ben  colorito  per  la  quasi 
assoluta  integrità  dello  libre,  spicca  nettamente  contro  lo  strato  superficiale  di  nevro- 
gliik  inspessito  giit  descritto,  il  quale  in  questi  preparati  ò  incoloro. 

Ix  radici  spinali  si  iiresentano  coi  vari  metodi  pressoché  normali.  Dirò  subito 
che  furono  coloriti  con  1'  acido  osmico  i  tronchi  nervosi  principali  degli  arti  ;  tranne 
In  presenza  di  rare  fibre  in  preda  ad  atrofia  si  hanno  condizioni  normali. 

Quanto  ai  gangli  intervertebrali  il  connettivo  che  li  riveste  e  quello  che  è  nel 
loro  intemo  non  presenta  alcuna  alterazione  degna  di  nota.  Alcune  delle  cellule  ner- 


vose colorite  col  metodo  di  N'issi  presentano  svariate  alterazioni  a  tipo  acuto  della 
sostanza  cromatica.  Nessuna  alterazione  da  porsi  in  rapporto  diretto  con  la  malattiu 
nervosa.  Si  ha  invece  un  reperto  interessaste  nella  presenza  di  abbondanti  aggruppa- 
menti di  cellule  gangliari,  i  quali  hanno  le  caratteristiche  di  ciò  che  SibeliuB  de- 
scrisse difFosamente  col  nome  di  colonie  di  cellule.  Quasi  in  ogni  sezione  esistono  due 
0  tro  di  queste  colonie  che  con  un  poco  di  esercizio  si  riesce  anche  ad  osservare  a 
occhio  nudo  come  piccoli  puntini  fortemente  colorati.  Frodominano  verso  la  peri- 
feri»  del  ganglio  e  talora  se  ne  trovano  alcune  isolale  dalle  restanti  cellule  e  rannic- 
L'hiatc  nel  connettivo  perigangliare  o  tra  i  fasci  di  fibre  nervose.  Si  hanno  tutti  i  tipi 
di  colonie.  Per  il  numero  dello  cellule  che  le  costituiscono  si  va  dall'aggruppamento 
di  due  o  tre  clementi  gangliari  di  cui  ciascuno  è  privo  di  capsula  mentre  tutti  sono 
racchiusi  in  una  capsnla  unica,  all'  aggruppamento  di  una  ventina  di  cellule  pure  rac- 
chiuse in  una  sola  capsula  raramente  separate  fra  loro  da  qualobe  tenue  sopimento 
connettivale  privo  di  nuclei.  Nella  lig.  10  si  ha  una  parte  di  colonia  abbastanza  nu- 
merosa. Si  hanno  poi  le  così  dette  colonie  di  passaggio  ossia  fìtti   accumuli   di  eie- 


meati  gangliari  isolati  dallo  altre  cellule  e  racchiusi  in  nna  capsnla  unica,  ma  h<'|ja- 
rati  fra  di  loro  da  qualche  sepimento  counettivale  fornito  dì  qualche  nucleo.  Nella 
fig.  11  in  basso  so  ne  ha  l'esempio.  Le  cellule  hanno  vario  tipo  e  aspetto  ora  nor- 
male ora  abnorme  ;  si  osservano  cellule  grandi  rotondeggianti  con  sostanza  cromatica 
a  pìccoli  granuli  sparsa  in  quasi  tutto  il  corpo  cellolaro,  cellule  più.  piccole  a  ferma 
angolosa  che  hanno  la  sostanza  croiiatica  aggruppata  a  zolle  nella  periferia  e  spe- 
cialmente negli  angoli,  mentre  hanno  il  corpo  colorabile  in  maniera  diffusa,  i  quali  due 
tipi  sono  quelli  che  principalmente  si  osservano  nelle  comuni  cellule  dei  gangli  spi- 
nali ;  si  hanno  poi  alcuni  elementi  oltre  misura  carichi  di  sostanza  cromatica,  ^cuni 


# 


m- 


"m: 


Fiouu  11.  —  Sei  dinml  pnoti  dell' Imnwclue  li  ba  U  diipotiiioM  ■  ooloni*, 
Dolonia  di  poaiBalo  a  l^iggnippwDetito  BAmpllofl  di  callaie  d'un  j^ngllo  Rploala. 
Uetodo  di  KlaiT.  locnndlmeoto  230  dlunatrl. 

in  cui  tale  sostanza  è  disposta  in  senso  longitudinale  rispetto  al  nucleo  che  è  molto 
«llnugato,  altre  caratteristiche  in  oui  si  intravede  una  disposizione  della  zolle  ;id  an- 
golo rispetto  al  nucleo  che  è  pure  molto  allungato,  in  maniera  che  le  zolle  hanno  col 
nucleo  il  rapporto  che  le  barbe  dì  una  penna  hanno  rispetto  allo  stelo,  come  nella 
cellula  isolata  della  fig.  12.  Nelle  colonie  costituita  da  cellule  normali  si  hanno  ele- 
menti che  appartengono  esclusivamente  ai  primi  tipi  ora  descritti  :  la  forma  del  corpo 
cellulare  è  solo  lievemente  modificata  perchè  gli  elementi  sono  adattati  strettamenre 
fra  loro  ;  ad  esempio  le  cellule  grandi  che  normalmente  sono  rotondeggianti,  nelle  co- 
lonie presentano  1'  accenno  ad  angoli  che  derivano  dall'  essere  le  cellule  stesse  aòat- 
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Ute  fia  loro  preesochè  a  guisa  dì  mosaico,  come  nella  iig.  10.  Nello  coionio  instituito 
da  celiale  con  aspetto  decisamente  abnorme  si  possono  avero  anzitutto  dimensioni  note- 
voli di  alcane  delle  celiale  benché  si  abbiano  raramente  sproporzioni  fra  i  vari  elementi 
di  una  colonia  come  forono  constatate 
da   Sibelius;    si   hanno  cellule  con 
forme    etrsnissime  tra    cui    quelle   a 
mezsa   luna  che  ricevono    nella  loro 
concavità  gli  altri  elementi  della  colo- 
nia, i  quali  pure,  hanno  fbrme  irrego- 
lari iotene  a  Bir  sì  che  i  vari  elementi 
possano  adattarsi  strettamente  fra  loro 

(fig.  12).  Però  queste  cellule  abnormi  * 

sono  piuttosto  rare  ;  in  fine  apparten- 
gono anch'  esse  generalmente  al  ti|>o 

delle  celiale  grandi  con  piccoli  granuli  '    ' 

di  sostanza  cromatica  diffosì  a  tutto  ku 

il  corpo  cellulare  mentre  solamente  i 

granali  più  grossi  deviano,  sono  cioè  m  ^ 

disposti,    si   tingono   o   abbondano   in       riauHi  12.  —  Uulouladi  eeliDieuiiiii^bn  d'un  naualiu 
,  -3,1  aplnkls.  Ualodo  di  nini.  IncruHlimaiitu  «so  (Ibt- 

maniera  abnonne  cosi  da  dare  lo  ap-  metri, 

parenze  cui  ho  sopra  accennato  e  che 

generalmente  derivano,  almeno  cir<»  la  disposizione  della  sostanza  cromatica,  dal  fatto 
che  questa  si  adatta  alla  forma  anomalu  della  cellula.  Talora  si  trova  qualche  ele- 
mento abnorme  isolato  specialmente  a 
breve  distanza  da  una  colonia  uosti- 
tnita  da  cellule  anomale,  come  stac- 
t-ato  da  quoat'  ultima  (Eg.  12  e  13  in 
alto  a  sinistra),  oppure  se  ne  trovano 

di  isolati   completamente  fra   le  fibre  ^ 

nervose  (flg.  14),  o  il  connettivo  peri- 
gangliare,  fio  in  fine  potuto  trovare  \ 
un  altro  tipo  di  elemento  (fìg.  13  nel 
centro),  il  quale  ha  dimensione  almeno 
triplice  delle  cellule  normali,  come  sì 
deduce  dalla  ligura  stessa  coniì-ontan- 
dolo  con  le  celiale  adiacenti,  e  rappre- 
senta dal  punto  dì  vista  puramente 
morfologico  un  termine  di  passaggio 
fra  l'elemento  abnorme  e  la  colonia 
cwstituita  da  cellule  abnormi  ;  in  que- 
st'  ultima  si  ha  sempre  la  distinzione 
fra  i  Tari  componenti,  in  quella  solo 

1        -       11.»      1.1.  j  L  KiouBi  13.  —  turnm  di  puinii^Klo  fm  U  oelIuU  ati- 

alcTmi  solchi  farebbero  credere  cho  non  pica  e  la  coiouii  conposu  di  callaie  utipicLa,  d'an 

si  tratti  di  un  solo  ma  dì  più  clementi  ì?oiìi™«ri''°'  "'■"'" ^'  '*'"'■  '''K""^"'"■'- 

fusi  iusieme,  cho  si  tratti  cioè  come 

di  una  colonia  rudimentale  in  cui  gli  eleuiuiiti  hanno  rapporti  assiii  più  intimi  clic  se 
fossero  semplicemente  serrati  fra  di  loro,  non  si  sono  cioè  ancora  separati  fior  qunoto 
iii  sìeno  giù  delimitati.  Passando  a  considerare  il  nucleo  troviamo  che  esso  ò  talvolta 


molto  allungato,  con  iin  a^iiuo  pii'i  groSRO  doli' altro,  talvolta  e  rogolttrmonto  ovalHF 
ma  in  genere  è  rotondeggiante  ;  Bp«MBO  asaumo  il  coloro  con  notevole  intensità,  6p 
cìalmento  Dello  oellulo  abnormi  bontonute  iicUo  colonie  o  ancbo  iitolatc;  sposso  si  osse 
vano  nuclei  molte  tingibili  anche  in  cellule  disposto  come  normalmonto  u  fornito 
apparenze  por  il  reato  assolutamente  normali.  Non  sono  riuscito  mai  a  trovare  più 


un  nucleo  in  una  sola  cellula.  Il  nucleolo  non  presenta  nulla  di  notevole;  non  è  m 
doppio.  Considerate  nell' insieme  le  colonie  hanno  talora  forma  rotondeggiante  e  in  t 
caso  sono  costituito  da  <'cllulo  abnormi  adattate  a  tale  forma,  il  più  spesso  sono  prc 
soehè  rettangolari,  talora  hanno  forma  come  di  ferro  da  cavallo  (fìg.  15).  Bimane  a 
oora  a  rilevare  come  raramente  si  osservino  nelle  colonie  cellule  degenerate.  Se  i 
osservano  alcune  cariche  di  pigmento  come  nella 
fig.    13.  É   notevole  il  fatto  che  in  nessun  caso 
ho  trovato  nelle  colonie  cellule  che  presentino  il 
tipo  della  reazione  a  lese  cilindrasse,  per  quanto 
all'intorno  di  dotte  colonie  talvolta  abbia  visto 
uellulo  che  presentavano  la  fase  acuta  di  tale 
reazione.  In  fine  è  notevole  la  maniera  di  com- 
portarsi del  connettivo,  per  la  quale  maniera  ap- 
paiono evidenti  tutti  i  termini  di  passaggio  tra 
la  disposizione  a  colonia  e  la  disposizione  nor- 
male a  cellule   sparse    (fig.   11).    Si   hanno  cioè       ^"•'';t^^^„  ;^iS^J,™  M^Ì"'x?ì. 
come  ho  già  accennate  le  colonie  in  cui  qualche  inxnDdimcDto  io  diuueui. 

raro  nucleo  conncttivaie    e   i[U3khe    tenuissimo 

sopimento  è  sparso  fra  le  varie  cellule  nervose,  si  hanno  poi  lo  vere  colonie  ve 
dette  di  passaggio  con  sepimenti  connettivali  più  robusti  e  si  hanno  anche  gruppi 
cellule  assai  più  ravvicinate  che  riuelle  normalmente  disposte,  ma  separate  da  so| 
menti  connettivali  densissimi  e  dotati  di  grande  spessore.  Ed  è  interessante  nota 
come  intorno  alle  colonie  di  (lassaggio,  talora  iinche  alle  vero  colonie,  si  ha  s|>eaBO  i 
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accumulo  ricchissimo  o  irregolare  di  nuclei  e  fasci  connettivali  ;  nelle  colonie  di  pas- 
saggio, spesso  anche  fra  le  varie  cellule  nervose,  si  ha  stipata  una  fortissima  quan- 
tità di  connettivo  carico  di  molti  nuclei  a  formare  densi  sepimonti  assai  irregolari 
benché  sottili. 

In  quanto  alla  diagnosi  vi  poteva  esser  dubbio  anzitutto  che  si  trattasse 
di  una  sclerosi  in  placche,  essendovi  clinicamente  molte  rassomiglianze.  Tut- 
tavia anche  per  il  quadro  clinico  si  avevano  elementi  per  la  diagnosi  difl'c- 
renziale;  però  l'esito  dell' injdagine  anatomica,  avendo  dimostrato  l'assenza  dei 
particolari  focolai  di  sclerosi,  pone  fuori  di  dubbio  l'esclusione  della  sclerosi 
in  placche,  per  cui  non  accenno  minimamente  ai  criteri  che  possono  far 
differenziare  clinicamente  da  questa  malattia  la  forma  morbosa  che  ho  de- 
scritta, tanto  più  che  tali  criteri  da  molti  autori  sono  stati  già  ampiamente 
svolti  in  termini  generali. 

La  demenza  paralitica  simula  qualche  volta  il  quadro  clinico  della  scle- 
rosi in  placche  come  lo  simulava  il  caso  che  ho  descritto  e  perciò  si  poteva 
a  prima  vista  pensare  che  si  trattasse  di  una  forma  di  demenza  paralitica: 
ma  essa  anche  nei  casi  più  abnormi  presenta  sempre  molti  dei  propri  ca- 
ratteri fondamentali  la  cui  assenza  in  questo  caso  basta  a  farla  escludere  con 
certezza.  Infatti  mancava  anzitutto  qualunque  cosa  del  caratteristico  periodo 
prodromico,  poi,  rigujirdo  ai  disturbi  psichici  in  particolare,  non  esisteva  pro- 
prio nulla  del  quadro  ben  conosciuto  consistente  in  depressione  iniziale,  cam- 
biamento del  carattere,  eccitabilitfi  eccessiva,  emotività  costantemente  facile 
ed  esagerata,  diminuzione  dei  sentimenti  affettivi,  iperattivitè  mentale,  eu- 
foria, idee  deliranti,  indebolimento  caratteristico  fin  dall'inizio  della  memoria, 
incoerenza  nel  linguaggio.  In  questo  caso  invece  si  avevano  negli  ultimi  tempi 
le  allucinazioni  che  sono  rare  nella  paralisi  generale  progressiva  e  discusse, 
possìbili  solo,  secondo  alcuni,  nel  primo  periodo  della  malattia  o  forse  in 
rapporto  con  una  concomitante  intossicazione  alcoolìca;  si  avevano  gli  accessi 
dì  riso  e  pianto  spasmodico  e  dì  furore,  che  specialmente  nei  periodi  avanzati 
della  paralisi  generale  progressiva  sono  pure  molto  rari  ;  per  il  resto  fino  al- 
l'ultimo  periodo  si  svolgeva  nel  nostro  caso  una  sìndrome  speciale  di  sem- 
plice indebolimento  psichico  con  caratteristiche  veramente  opposte  a  quelle 
che  osserviamo  nella  demenza  paralitica,  anche  se  prendiamo  in  considera- 
zione i  casi  in  cui  quest'  ultima  forma  decorre  con  la  sindrome  più  semplice, 
demenziale,  frequente  nelle  donne,  la  quale  pure  contiene  quasi  sempre  idee 
deliranti  col  tipo  caratteristico,  per  quanto  estremamente  puerili  e  fugaci,  e 
in  cui  campeggia  fin  dall'  inizio  In  incoerenza  estrema,  fatti  che  qui  non  si 
osservavano;  nei  casi  in  cui  proprio  mancano  le  idee  deliranti  la  demenza 
del  paralitico  è  poi  straordinariamente  grave  fin  dall'  insorgere  della  malattìa 
mentre  nel  caso  che  ho  descrìtto,  fino  all'ultimo  momento  la  malata  dimo- 
strava di  comprendere,  conservava  i  sentimenti  affettivi  pel  figlio  e  pel  ma- 
rito, sapeva  rendersi  conto  del  proprio  stato,  conservava  discretamente  la 
memoria  ed  era  abbastanza  bene  orientata.  Riguardo  ai  sintomi  somatici  solo 
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rallerazione  pupillare,  se  fosse  esclusiva  della  paralisi  progressiva  poteva  de- 
porre per  tale  malattia  nel  caso  descritto.  Per  II  resto  nulla  che  deponesse 
in  favore  di  essa.  Si  aveva  tremore  intenzionale  col  tipo  di  quello  appar- 
tenente alla  sclerosi  in  placche.  Anche  il  tremore  più  fine  che  talora  era 
apparso  costante,  a  un  esame  accurato  risultava  coincidere  con  lo  sforzo  mu- 
scolare necessario  al  mantenimento  di  una  data  posizione.  Si  aveva  un  tre- 
more ben  diverso  da  quello  dei  paralitici;  non  si  aveva  quella  lieve  incoor- 
dinazione motoria  caratteristica  la  quale  rende  impossibili  ai  dementi  paralìtici 
i  movimenti  delicati  ;  questi  erano  col  braccio  destro  compiuti  in  maniera 
normale  dalla  paziente.  Differenti  erano  i  disturbi  rilevabili  della  scrittura  nel 
caso  sopra  descritto  da  quelli  della  demenza  paralitica.  Assai  differenti  i  di- 
sturbi della  parola  come  risulta  dalla  descrizione  piuttosto  ampia  che  ne  lio 
fotta.  Non  si  ebbero  poi  accessi  apoplettiformi  né  epiletti formi  i  quali  sono 
tanto  frequenti  nella  paralisi  progressiva,  (^hiello  infine  che  conduce  a  escludere 
senza  alcun  dubbio  questa  malattia  è  il  fenomeno  fondamentale  su  cui  si 
modella  il  quadro  complessivo  del  caso  clinico  che  ho  descritto,  cioè  la  pre- 
senza dei  sintomi  stabili  di  paralisi  spastica  che  si  sono  iniziati  gradatamente 
e  hanno  avuto  un  decorso  gravissimo.  E  inoltre  il  fatto  che  il  disturbo  ge- 
neralizzato della  muscolatura  più  fine,  mentre  nella  demenza  paralitica  ha 
il  tipo  di  paresi  con  lieve  spasticltà  per  diminuita  inibizione  ma  con  pre- 
valenza della  paresi,  nel  mio  caso  aveva  il  tipo  di  manifestazione  prevalen- 
temente spastica  come  si  osservava  da  per  tutto,  ma  specialmente  nella  mu- 
scolatura degli  organi  della  parola  e  mimici:  a  tal  proposito  anzi  contrasta 
fortemente  con  la  paresi  vera  e  propria  nella  innervazione  mimica  dei  dementi 
paralitici,  per  cui  si  ha  Pamimia  tanto  caratteristica,  quella  espressione  rigida 
contratta  che  presentava  la  mia  paziente.  Ikil  lato  anatomo-patolc^ico  infine 
depone  a^ntro  la  paralisi  generale  pn^ressiva  Passenza  di  qualunque  altera- 
zione della  parete  cranica  e  specialmente  la  mancata  diminuzione  della  diploe 
non  che  Passenza,  molto  più  impi^rtante,  delle  alternzioni  meningee,  cioè 
ìnspessimento  e  intorbidamento  localizzati  alle  ben  note  regioni,  la  mancanza 
dì  aderenze  fra  meninge  e  cnrteccìa,  il  fatto  che  la  consistenza  della  corteccia 
era  aumentata  nel  caso  descritto  anziché  diminuita  come  è  nella  paralisi  pro- 
gressiva :  inoltre  non  si  avevano  deformazioni  delle  circonvoluzioni  n^  dei  sol- 
chi, non  atrofia  dei  lobi  fn>ntale  e  parietale,  né  di  circonvoluzioni;  non  idro- 
cefalo esterno  né  interno,  non  ependimite  granulare.  All'esame  microscopico 
non  ispessimento  né  infiltraiicne  nucleare  della  pia  madre*  non  grave  come  nella 
demenza  paralitica  la  dimìnuiìone  delle  cellule  nervose,  |Hxrhe  le  alterazioni 
edeniche  delle  stes^^e,  assente  una  notevole  ridu/--  uè  di  spessore  della  cor- 
leccia  e  s»^pra  tutto  assente  lo  SiH^mpi^lio  dei  vari  strati  di  cellule  corticali 
caratterìstii\>  della  demenza  |Kiralitìoa,  assente  que*!a  eni^rme  moltiplicazione 
dei  nuclei  che  in  quest'u'tìma  aiTeiì- ne  è  astante  spivìahnente  negli  strali 
pn  f  ndi  della  ivrteccia:  un  |v^>^  spn«|vri:;onali»  Taiiiuentn  della  nevrt^lia  per 
cu:  le  Cellule  nervose  ap[vsrìvan«>  alquanto  dìslanr?le  fra  loro  invece  che  essere 
u.  *l  ^  ra\\io»nale  o^ie  e  dì  r\»i:'-Ia  nella  demen/a  {v«nt!itica  :  in  ultimo,  assenti 
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quelle  alterazioni  vasali  e  perivasali  che  sono  fra  i  reperti  più  importanti  per 
la  diagnosi  anatomica  della  demenza  paralitica,  cioè  l'inspessimento  e  l'infiltra- 
mento  cellulare  delle  pareti  vasali  e  la  proliferazione  dell'intima,  debole  era 
l'infiltramento  perivascolare;  inoltre  erano  mancanti  le  cellule  plasmatiche  la 
cui  costante  apparizione  nella  demenza  paralitica  acquista  un  significato  e  un 
valore  sempre  più  decisivo.  Nel  mio  caso  ho  ottenuto  un  solo  reperto  ana- 
tomico il  quale  ricorda  da  vicino  la  demenza  paralitica,  cioè  la  maniera  di 
diffusione  delia  degenerazione  delle  fibre  mieliniche  corticali.  Ma  questo  solo 
reperto  certamente  non  può  infirmare  l'esclusione  della  paralisi  progressiva 
quando  l'assenza  di  tutti  gli  altri  reperti  confortano  una  simile  esclusione, 
tanto  più  che  vedremo  poi  come  ci  sia  una  forma  morbosa  in  cui  si  può  avere 
la  stessa  alterazione  accompagnata  da  tutti  i  fatti  anatomici  e  clinici  osser- 
vati nel  mio  caso,  in  maniera  che  facilmente  si  potrà  fare  questa  diagnosi. 
Nò  qualche  alterazione  trovata  nel  mio  caso,  analoga  alle  sovraesposte  della 
paralisi  generale  progressiva,  specialmente  la  scomparsa  di  una  certa  quan- 
tità di  cellule  nervose,  associata  all'aumento  di  nevroglia  e  alle  leggerissime 
alterazioni  vasali,  potrà  essere  considerata  differente  solo  per  grado  da  quella 
della  demenza  paralitica,  anzitutto  perchè,  come  risulta  dalla  descrizione,  si 
tratta  di  alterazioni  che  sembrano  avere  nell'Insieme  un  tipo  alquanto  di- 
verso, poi  perchè  nel  caso  di  una  malattia  che  è  giunta  a  un  grado  tale  come 
quella  che  ho  descritta,  se  si  fosse  trattato  di  demenza  paralitica  non  si  sa- 
rebbero avute  alterazioni  lievi,  il  caso  cioè  non  poteva  certo  considerarsi  di 
demenza  paralìtica  incipiente. 

Non  mi  occuperò  della  diagnosi  differenziale  con  altre  forme  morbose,  ad 
esempio  la  paralisi  agitante,  la  pseudoparesì  spastica,  l'isteria,  i  tumori 
cerebrali,  come  fu  fatto  da  altri  che  riferirono  casi  consimili,  poiché  lo  ri- 
tengo in  questo  perfettamente  inutile. 

Rimangono  due  forme  morbose,  la  cosi  detta  pseudosclerosi  di  Westphal- 
Strumpell  e  la  cosi  detta  sclerosi  diffusa.  Siccome  di  esse,  che  sono  indub- 
biamente affini,  si  conoscono  ancora  pochi  casi,  regna  qualche  incertezza  circa 
i  caratteri  che  le  differenzino  l'una  dall'altra  e  delineino  ciascuna.  Mingazzini 
le  aveva  messe  a  confronto  tratteggiando  la  diagnosi  differenziale,  però  sembra 
non  tenesse  conto  di  qualche  fattore  che  è  generalmente  considerato  come 
capitale  e  credo  principalmente  trascurasse  di  seguire  il  concetto  general- 
mente affermatosi,  che  discuteremo  e  che  certo  non  potremo  accettare,  il 
concetto  che  la  pseudosclerosi  debba  ritenersi  una  nevrosi,  una  malattia  cioè 
in  cui  non  esiste  alcuna  lesione  anatomica  e  invece  la  sclerosi  diffusa  una 
malattia  a  fondamento  anatomico;  non  avendone  tenuto  conto  descrisse  egli 
stesso  un  caso  con  reperto  anatomico  per  il  quale  emise,  motivandola,  la 
diagnosi  di  pseudosclerosi  ma  che  invece  ad  altri,  per  esempio  a  Frankl- 
Hochwart,  pare  un  bel  caso  di  sclerosi  diffusa.  Questo  fatto  dimostra  al- 
l'evidenza quanta  incertezza  regni  ancora  circa  la  diagnosi  differenziale  fra 
queste  due  forme  morbose,  tanto  più  che  è  un  fatto  perfettamente  giustificato 
dalla  generale  constatazione  della  esistenza  di  casi  che  segnano  un  passaggio 
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per  gradì  ìosensibili  fra  l'una  e  l'altra  forina.  Il  c<iso  di  Mìngazzini  rap-' 
presentava  appunto  una  forma  di  passaggio.  Ne  viene  in  fine  che  la  difficoltà 
attuale  di  una  diagnosi  diiTerenziale  non  deriva  da  errore  di  chi  cercava  trat- 
teggiarne i  criteri,  ma  dalla  impossibilità  naturale  di  scindere  perfettamente 
le  due  malattie.  Nonostante  si  è  persistito  nel  differenziarle  e  ultimamente 
Frank l-Hochwart  ha  cercato  ancora  con  molta  diligenza  di  porre  i  criteri 
dì  diagnosi  differenziale  fra  le  due  forme  morbose.  Più  avanti  discuteremo 
il  fondamento  della  rosa,  per  ora,  siccome  credo  che  una  distinzione  clinica 
sia  possibile  e,  in  certi  limiti,  anche  facile  una  distinzione  anatomica,  se- 
guendo un  concetto  sintetico  formatomi  su  quanto  è  stato  descritto,  cercherò 
di  differenziarle  confrontandole  una  per  volta  con  la  malattia  che  si  è  svolta 
nel  caso  da  me  sopra  riferito,  in  maniera  da  far  risultare  la  diagnosi  esatta 
di  questa. 

In  realtà  la  forma  che  ho  riferita  si  identifica*)  perfettamente  col  quadro 
della  sclerosi  diff'usa,  infatti  anzitutto  tanto  nel  mio  caso  come  nella  detta 
malattia  si  suppone  che  giuochi  quale  fattore  etiologico  la  sifilide,  sia  acqui- 
sita che  ereditaria  ;  inoltre  la  sclerosi  diffusa  si  inizia  generalmente  fra  i  25 
e  i  40  anni  e  nel  mio  caso  la  malattia  si  è  appunto  iniziata  verso  i  30  anni  : 
la  durata  di  questa  pure  coincide,  poiché  è  per  la  sclerosi  diffusa  in  media 
di  i-iO  anni  ;  in  questa  come  nel  caso  da  me  descritto  non  si  osservano 
remissioni  notevoli  ma  si  ha  decorso  progressivo,  gravi  disturbi  psichici 
col  tipo  di  demenza  progressiva,  con  agitazione  motoria,  accessi  di  furore, 
allucinazioni,  riso  e  pianto  spasmodico;  gravi  disturbi  disartrici  fino  ad  aversi 
un  linguaggio  incomprensibile  ;  paresi  nel  campo  dei  nervi  cranici,  sopratutto 
del  facciale  unilateralmente  :  lesione  della  papilla  del  nervo  ottico,  nistagmo, 
paralisi  dei  muscoli  oculari  transitorie,  asimmetria  pupillare,  reazione  pupil- 
lare lesa  ;  si  hanno  fenomeni  paralitici  con  contrattura  che  spesso  nella  scle- 
rosi diffiisa  presentano  il  tipo  emiplegico  con  partecipazione  meno  grave  dal- 
l' altro  lato,  come  nel  mio  caso  in  cui  i  fenomeni  si  sono  iniziati  col  tipo 
emiplegico  ;  inoltre  mentre  nella  sclerosi  diffusa  si  ha  generalmente  c^umento 
dei  riflessi  tendinei,  talora  se  ne  può  avere  l'assenza  come  nel  mio  caso; 
clono  del  piede  in  questo  caso  e  nella  sclerosi  diffusa  ;  in  questa  si  ha  poi 
andatura  incerta  e  consecutivamente  impossibile  causa  la  paralisi,  gli  spasmi 
e  il  tremore,  come  è  stato  nel  mio  caso;  in  questo  e  nella  sclerosi  diffusa 
si  ha  inoltre  tremore  e  atassia  nei  movimenti  volontari  e  invasione  del  tre- 
more fino  al  capo  e  alla  lingua  ;  inoltre  ipoestesia  e  ipoalgesia  prevalente  su 
un  lato  del  corpo;  cefalea,  vomito,  disturbi  del  retto  e  della  vescica,  decu- 
biti, esito  letale.  Raramente  si  osserva  un  caso  che  dal  lato  clinico  coincida 
tanto  esattamente  col  quadro  pressoché  completo  d'una  malattia.  I  pochi 
sintomi  meno  importanti  che  si  osservano  spesso  nella  sclerosi  diffusa  e 
mancavano  nei  mio  caso  li  vedremo  in  seguito.  Dal  lato  anatomico  il  quadro 
morboso  è  stato  riassunto  in  un  aumento  sempre  diffuso  ma  più  o  meno 
esteso  e  più  o  meno  grave  della  nevroglia  nei  centri  nervosi.  In  periodi  avan- 
zati della  malattia  fu  detto  che  si  osserva  la  lesione  degli  elementi  nervosi 
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che  tende  alia  loro  distruzione  senza  però  essere  così  grave  da  potere  spiegare 
in  tutto  il  quadro  osservato  clinicamente.  Si  giunge  fra  l'altro  anche  alla  scom- 
parsa delle  fibre  corticali  tangenziali.  Gli  stessi  fatti  si  avevano  nel  caso  da  me 
descritto  che  può  dirsi  veramente  giunto  ad  estrema  gravità.  Si  deve  dunque 
per  esso  far  diagnosi  di  sclerosi  diffusa. 

Volendolo  ora  confrontare  col  quadro  della  pseudosclerosi  trovo  che  per 
il  maggior  numero  dei  sintomi  ne  differisce  solo  in  quanto  questi  nella  pseu- 
dosclerosi sono  meno  gravi  e  alcuni  meno  frequenti  che  nella  sclerosi  diffusa  ; 
perciò  mi  limito  a  notare  quegli  altri  pochi  caratteri  i  quali  hanno  un  mag- 
gior valore  differenziale.  L'inizio  della  pseudosclerosi  pare  che  avvenga  in  li- 
miti d'età  più  ampi  che  quello  della  sclerosi  diffusa,  cioè  fra  i  2  anni  e  mezzo 
e  i  33,  con  maggiore  frequenza  al  di  sotto  dei  10  e  sopra  i  30;  si  hanno  in 
essa  remissioni  assai  notevoli  per  l' intensità  e  la  durata  ;  spesso  il  lieve  in- 
debolimento iniziale  della  intelligenza  che  è  accompagnato  da  apatia  non  ha 
esito  in  grave  demenza;  l'esame  oftalmoscopico  è  negativo  come  pure  nel 
massimo  numero  dei  casi  le  pupille  si  comportano  normalmente;  la  localiz- 
zazione delle  paralisi  e  paresi,  che  il  più  spesso  sono  transitorie,  differisce  nei 
diversi  casi  ;  i  riflessi  tendinei  sono  sempre  esagerati  ;  non  sono  frequenti  ì 
disturbi  del  retto  e  della  vescica,  né  i  decubiti  ;  però  l'esito  è  letale  come 
per  la  sclerosi  diffusa.  Anatomicamente  nella  pseudosclerosi  in  generale  si  è 
avuto  reperto  negativo,  talora  qualche  lieve  alterazione  poco  significante,  ma 
è  notevole  che  talvolta  i  centri  nervosi  sono  apparsi,  all'  indagine  macro- 
scopica, sclerotici  e  assai  spesso  istologicamente  è  stata  descritta  una  lieve 
degenerazione  dei  fasci  piramidali. 

Quei  sintomi  meno  importanti  che  dicevo  si  hanno  nella  sclerosi  diffusa  e 
non  si  sono  osservati  nel  mio  caso,  esistono  identici,  benché  con  minore  gra- 
vità e  frequenza  anche  nella  pseudosclerosi  e  perciò  li  ricordo  ora  ;  essi  sono, 
oltre  i  disturbi  della  deglutizione,  che  nel  mio  caso  si  sono  osservati  appena 
percettibili,  in  stadio  avanzato,  le  sincopi,  gli  accessi  apoplettiformi  ed  epilet- 
tiformi  e  le  vertigini;  le  parestesie  e  i  dolori  che  la  mia  malata  non  accuscnva, 
tranne  la  cefalea. 

In  fine  c'era  un  sintoma  nella  mia  paziente,  il  disturbo  della  parola,  che 
siccome  si  avvicinava  allo  scandimento  e  talvolta  ricordava  il  disturbo  delle 
affezioni  bulbari,  coincideva  piuttosto  con  quello  descritto  per  la  pseudosclerosi 
che  con  quello  della  sclerosi  diffusa,  in  cui  si  hanno  semplicemente  disturbi 
disartrici  gravi  a  tal  punto  da  rendere  le  parole  inintelligibili.  Anche  il  tre- 
more e  l'atassia  degli  arti  superiori  è  un  poco  meno  frequente  nella  sclerosi 
diffusa  che  non  nella  pseudosclerosi  e  in  quest'  ultima  é  più  frequente  che 
nell'  altra  la  diffusione  del  tremore  agli  arti  inferiori.  Infine  nella  mia  pa- 
ziente si  osservava  una  mimica  che  coincideva  perfettamente  con  quella  os- 
servata negli  affetti  da  pseudosclerosi,  che,  come  descriveva  Westphal, 
presentano  una  espressione  alquanto  attonita  e  stupida  ma  rigida,  a  guisa  di 
maschera  ;  in  cui  le  principali  caratteristiche  sono  date  da  una  certa  immo- 
bilità e  durezza  dei  tratti,  lentezza  e  rigidità  dei  movimenti  mimici,  raro  ammic- 
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camento  delle  palpebre  e  fissità  dello  sguardo.  Ilo  fatto  questi  ultimi  rilievi  per 
mostrare  qualche  altro  punto  di  contatto  fra  pseudosclerosi  e  sclerosi  diffusa. 
Ora  che  è  motivata  la  diagnosi  mediante  la  considerazione  per  sommi 
capi  dei  fatti  osservati  rimane  a  esser  preso  in  esame  qualche  dettaglio  più 
interessante  e  qualche  altro  forse  oscuro  della  storia  anatomo-clinica.  Ricor- 
derò anzitutto  che  la  paziente,  quando  la  malattia  si  manifestava  già  abba- 
stanza grave  non  solo  non  fu  impedita  di  attendere  al  lavoro,  ma  potè  parto- 
rire felicemente  un  bambino  che  fu  del  tutto  normale.  Questo  può  valere 
come  una  caratteristica  di  simili  forme  morbose,  le  quali  per  un  lungo  pe- 
riodo non  colpiscono  l'organismo  in  tutte  le  sue  funzioni,  ed  è  consono  alla 
possibilità  di  remissioni  che  si  avvera  nella  medesima  malattia.  Il  fatto  poi 
che  la  malattia  si  è  manifestata  chiaramente  durante  una  gravidanza  inerita 
di  essere  ricordato  perchè  potrebbe,  anziché  essere  una  semplice  coincidenza, 
farci  ammettere  una  qualche  relazione  con  la  gravidanza  se  lo  stesso  fatto  si 
ripetesse  in  altri  casi. 

Nei  primi  tempi  la  malata  ebbe  transitoriamente  perdita  involontaria 
delle  urine  e  delle  feci  come  fu  constatato  con  certezza.  Poi  per  un  periodo 
molto  lungo  cessò  tale  disturbo  per  ricomparire  in  uno  stadio  molto  avanzato 
della  malattia.  Veramente  una  incontinenza  così  precoce  è  da  considerarsi  un 
sintoma  assai  interessante.  È  certo  che  non  dipendeva  da  decadimento  intel- 
lettuale, essendo  la  paziente  ancora  in  condizioni  quasi  del  tutto  normali.  La 
interpretazione  è  dubbia  poiché  non  sappiamo  se  si  trattasse  di  incontinenza 
per  rigurgito,  data  da  paresi  della  muscolatura  propria  o  di  una  incontinenza 
a  getto  data  da  eccitamento  della  contrattilità  di  questa  muscolatura  o  di  in- 
continenza vera  data  da  paresi  degli  sfinteri.  Non  si  sa  neppure  se  vi  fu  mai 
ritenzione.  All'inizio  della  malattia  ignoriamo  poi  se  già  esistesse  l'abolizione 
del  riflesso  patellare  constatata  poco  dopo  o  almeno  se  esistesse  un  indebo- 
limento di  esso;  ad  ogni  modo  è  probabile  che  fosse  già  iniziata  la  lesione  dei 
cordoni  posteriori  del  midollo,  almeno  funzionalmente,  per  cui  presumibilmente 
la  detta  incontinenza  può  mettersi  in  rapporto  con  la  lesione  spinale.  È  strano 
che  poi  per  lungo  tempo  cessasse  l' incontinenza  quando  con  certezza  si  os- 
servava l'assenza  dei  riflessi  patellari,  la  qual  cosa  fa  supporre  che  mentre 
all'inizio  esisteva  un  disturbo  assai  grave  funzionale  del  midollo  poi  si  sia 
andati  incontro  a  una  remissione,  per  quanto  sia  naturalmente  rimasta  o  si 
sia  formata  allora  la  lieve  lesione  anatomica  del  midollo  stesso.  IMa  l' incon- 
tinenza può  aver  rapporto,  almeno  in  parte,  anche  con  lesioni  più  alte  ;  ad 
esempio  è  quasi  certo,  e  attendeva  recentemente  a  dimostrarlo  Ilomburger, 
che  lesioni  cerebrali  e  precisamente  dei  nuclei  della  base  danno  incontinenza 
d'urina,  e  se  unilaterali  transitoriamente. 

Merita  poi  di  esser  preso  in  considerazione  il  comportarsi  dei  riflessi. 
Negli  arti  inferiori  si  aveva  una  grave  contrattura,  clono  del  piede,  sintoma 
di  Babinski  e  abolizione  del  riflesso  patellare.  Il  contrasto  fra  1  tre  primi 
sintomi  e  il  quarto  non  deve  destare  molta  meraviglia  poiché  già  da  qualche 
tempo  ha  perso  valore  il  concetto  prima  generalmente  sostenuto  che  la  con- 
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trattura,  il  clono  del  piede  e  P aumento  dei  riflessi  abbiano  la  stessa  natura 
0  la  stessa  origine;  e  vanGeliuchten  potè  concludere  che  lo  stato  dei 
riflessi  non  è  necessariamente  legato  alla  condizione  del  tono  muscolare,  ba- 
sandosi appunto  su  alcuni  casi  in  cui  persistevano  i  riflessi  mentre  si  aveva 
atonia  muscolare  oppure,  come  in  questo,  J  riflessi  erano  assenti  mentre 
si  aveva  ipertonia  muscolare  o  contrattura.  Fra  gli  altri  Dejerine,  nel  rife- 
rire questo  fatto,  accetta  la  conclusione  di  van  Gehuchten.  Si  sa  inoltre 
che  11  sint4)ma  di  Babinski,  mentre  generalmente  si  osserva  insieme  con 
V  aumento  di  tono  muscolare  ed  esagerazione  dei  riflessi  tendinei,  può  benis- 
simo essere  unito  a  paralisi  flaccida  e  abolizione  dei  riflessi  tendinei  ed  an- 
che più  facilmente  può  essere  unito  a  contrattura  ed  abolizione  dei  riflessi 
tendinei.  Senza  enumerare  le  varie  condizioni  fisìopatologiche  necessarie  al- 
l'avverarsi di  questi  diversi  fatti  per  trovare  fra  di  esse  quella  che  sulla 
base  del  reperto  anatomico  osservato  possa  spiegare  in  questo  caso  i  feno- 
meni descritti,  rileverò  subito  che  qui  l'abolizione  del  riflesso  patellare  pre- 
sumibilmente è  da  attribuirsi  alla  lieve  degenerazione  delle  fibre  radicolari  dei 
cordoni  posteriori,  osservata  appunto  prevalentemente  nella  regione  lombare. 
D'  altra  parte,  come  in  alcune  forme  di  sclerosi  combinate,  gli  altri  sintomi 
clic  contrastano  con  l'abolizione  del  riflesso  patellare,  cioè  la  contrattura, 
il  clono' del  piede  e  il  sintoma  di  Babinski  dovranno  essere  attribuiti  alla 
lesione  osservata  nel  fascio  piramidale.  Qui  si  è  osservato  un  semplice  dira- 
damento delle  fibre,  cioè  una  lesione  lievissima  ;  questa  è  sufiìciente  a  spie- 
gare le  presenza  del  sintoma  di  Babinski,  essendo  dimostrato  recentemente 
per  opera  di  molti  autori  come  esso  possa  generarsi  per  una  lesione  anche 
minima  del  fascio  piramidale  e  anche  per  una  alterazione  funzionale;  cosi  pure 
il  clono  del  piede  il  quale  poi  non  solo  si  osserva  nelle  lievi  lesioni  anatomi- 
che e  In  quelle  funzionali,  cioè  nella  semplice  soppressione  della  conducibilità 
per  compressione,  ma  secondo  il  maggior  numero  degli  autori  è  da  ritenere 
che  si  possa  avere  anche  nelle  nevrosi,  ad  esempio  nella  isteria.  La  contrat- 
tura, che  presentava  la  forma  rara  in  flessione,  associata  a  paralisi  natural- 
mente organica,  era  in  parte  da  attribuirsi  alla  lieve  lesione  del  fascio  pi- 
ramidale, ma  presumibilmente  questa  lesione  non  era  sufiìciente  a  dare  una 
contrattura  cosi  grave  ;  di  questo  parleremo  nuovamente  più  innanzi.  Negli 
arti  superiori  si  hanno  fatti  analoghi.  È  interessante  considerare  come  la  di- 
minuzione dei  riflessi  tendinei  andava  in  questo  caso  di  pari  passo  con  la 
gravità  della  contrattura,  in  fatti  a  destra,  ove  quest'ultima  era  latente,  i 
riflessi  tendinei  erano  vivaci,  a  sinistra  ove  la  contrattura  era  bene  accen- 
tuata debolissimi,  e  negli  arti  inferiori  con  una  contrattura  molto  grave  si 
aveva  abolizione  del  riflesso  patellare.  Questa  che  probabilmente  è  una  sem- 
plice coincidenza  pare  dimostri  soltanto  che  i  due  processi  di  lesione  interes- 
santi da  un  lato  il  fascio  piramidale,  dall'altro  il  cordone  posteriore  progre- 
divano insieme.  Ho  voluto  richiamare  l'attenzione  su  questo  complesso  raro  di 
sintomi  perchè  esso  possa  servire  come  nuovo  materiale  a  chi  voglia  ricercare 
la  natura  di  ciascuno  di  essi,  che  è  ancora  incerta. 
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Nessun  nitro  fatto  della  storia  clinica  credo  di  dover  considerare  parti- 
colarmente e  di  quanto  risulta  dalla  indagine  anatomica  debbo  rilevare  qual- 
cosa in  particolare  soltanto  delle  cosi  dette  colonie  di  cellule.  Esse  furono 
accuratamente  studiate  nell'uomo  da  Si  beli  us  che  le  trovò  molto  frequen- 
temente e  ricche  di  forme  cellulari  abnormi  nei  feti  afietti  da  sifilide  eredi- 
taria. Le  considerò  arresti  di  sviluppo.  Le  cellule  da  cui  provengono  gli  ele- 
menti gangliari  sono  dapprima  serrate  le  une  contro  le  altre;  più  tardi,  ma 
sempre  in  uno  stadio  molto  precoce  della  vita  intrauterina,  lo  stroma  si  in- 
filtra fra  di  esse.  Può  persistere  qualche  gruppo  di  clementi  gangliari  rac- 
chiuso dal  connettivo  in  una  capsula  in  maniera  da  costituire  una  colonia  se 
per  una  causa  qualunque,  sia  che  gli  elementi  gangliari  provenienti  da  una 
stessa  cellula  madre  rimasero  fra  loro  uniti  per  più  lungo  tempo  che  normal- 
mente, sia  che  una  cellula  madre  si  divise  più  tardi  che  normalmente,  il 
connettivo  non  potè  separare  gli  elementi  fra  di  loro.  Io  ho  descritto  quello 
che  si  osservava  nel  mio  c;iso  precipuamente  perchè  potesse  servire  a  far 
conoscere  quale  sin  il  destino  dei  fatti  osservati  nel  feto.  Sìbelius  ritiene 
in  particolare  che  le  cellule  coi  nuclei  irregolari,  intensamente  colorati,  per 
la  maggior  parte  si  modifichino  fino  a  divenire  nell'adulto  cellule  normali, 
contro  la  quale  veduta  deporrebbe  il  fatto  che  di  tali  cellule  ne  ho  osservate 
abbondantemente  in  questo  caso  di  persona  adulta.  E  questo  caso  deporrebbe 
in  favore  della  persistenza  durante  tutta  la  vita  dell'individuo  delle  colonie  e 
delle  cellule  straordinariamente  abnormi  contenute  in  esse.  Solo  bisogna  os- 
servare che  qui  le  colonie  sono  assai  scarse  in  confronto  al  numero  in  cui  si 
presentavano  nei  feti  studiati  da  Sibelius  ove  una  sezione  di  ganglio  spinale 
talvolta  ne  conteneva  più  di  30.  Anche  il  numero  delle  cellule  d'  una  colonia 
qui  è  più  scarso  siccome  nei  feti  studiati  da  Sibelius  giungevano  talora  a 
circa  40.  Per  cui  è  probabile  che  con  lo  sviluppo  dell'individuo  le  cellule 
delle  colonie  tendano  in  parte  a  separarsi  e  man  mano  che  si  sono  allonta- 
nate ad  acquistare  caratteri  sempre  più  vicini  al  normale.  Forse  le  molte  cel- 
lule isolate  con  caratteri  abnormi  sia  per  la  forma  che  per  la  tingibilità  di  cui 
alcune  sono  poste  in  prossimità  di  colonie  indicano  in  parte  la  separazione 
degli  elementi  di  una  colonia  e  i  termini  di  passaggio  verso  le  cellule  normali. 
Le  cellule  con  più  nuclei  che  furono  trovate  nel  feto  vennero  interpreUite  cia- 
scuna come  l'accenno  di  una  colonia  nel  senso  che  ciascuna  di  esse  rappre- 
sentasse più  cellule  coi  corpi  non  ancora  divisi. 

Mancano  nell'adulto  probabilmente  perchè  appunto  rappresenterebbero 
uno  stadio  troppo  precoce  nella  forniazione  delle  colonie.  Ma  fra  la  colonia 
e  la  cellula  abnorme  con  più  nuclei  entrambe  considerate  segno  di  una  per- 
sistenza anomala  del  legame  fra  cellule  figlie  o,  meno  probabilmente,  segno 
di  divisione  cellulare  incompleta  tardiva,  ho  trovato  un  elemento  di  passag- 
gio che  è  quello  già  descritto  e  riprodotto  nella  fig.  13  in  cui  è  accennata 
da  solchi  abbastanza  regolarmente  disposti  la  distinzione  in  varie  cellule  ri- 
maste sempre  fuse  fra  loro;  è  un  elemento  assai  strano  poiché  in  esso  non 
mi  è  riuscito  osservare  che  un  solo  nucleo;  rappresenterebbe  in  certo  modo 
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l'inverso  dei  corpi  celluhiri  che  ancorn  non  accenncino  n  dividersi  mentre 
contengono  più  nuclei  e  può  interessare  per  lo  studio  sulla  evoluzione 
delle  cellule  nervose  atipiche. 

Mi  rimane  ora  da  rilevare  un  altro  fatto.  La  forma  atipica  delle  cellule 
contenute  nelle  colonie  come  la  disposizione  atipica  che  in  quelle  si  osserva 
delia  sostanza  cromatica  come  la  forma  anormale  del  nucleo,  se  di  grado  ec- 
cessivo, deriverebbero  secondo  Sibelius  dalle  stesse  cause  che  condussero  in 
genere  alla  alterazione  di  sviluppo  per  cui  si  sono  avute  le  colonie;  ma 
quando  sono  di  un  grado  un  po' meno  grave  deriverebbero  dal  fatto  che  le 
cellule  si  son  dovute  sviluppare  entro  la  capsula  irregolare  di  connettivo.  È 
vero  se  si  fa  una  distinzione,  lo  ho  sempre  trovato  nell'interno  del  ganglio 
più  abbondante  e  più  serrato  contro  gli  elementi  il  connettivo  all'intorno  delle 
colonie  di  passaggio  e  all'intorno  e  framezzo  alle  cellule  aggruppate  in  maniera 
dn  formare  un  termine  di  transizione  fra  la  disposizione  a  colonia  così  detta 
di  passaggio  e  la  disposizione  normale.  In  tali  casi  le  cellule  non  sono  affatto 
atipiche.  Invece  ho  notato  alla  periferia  del  ganglio  fra  il  connettivo  formato 
da  fasci  molto  grossi,  densi  e  poveri  di  nuclei,  cellule  molto  atipiche  e  adat- 
tate con  la  loro  forma  secondo  le  anfrattuosita  lasciate  dall' intrecciarsi  dei 
fasci  dì  connettivo  intorno  a  esse  ;  così  fra  le  fibre  nervose,  come  nella  ^\%,  14, 
la  forma  e  la  dimensione  anormale  delle  cellule  si  adatta  agli  spazi  derivanti 
dal  decorso  ondulato  dei  fasci  di  fibre  nervose.  E  le  forme  veramente  atipiche, 
fra  cui  anche  quelle  della  fig.  i2,  si  trovano  perciò  in  queste  località,  sono 
rarissime  in  genere  nelle  parti  centrali  del  ganglio.  Per  cui  risulterebl)e 
che  in  quelle  località  le  cellule  deviano  dalla  loro  forma  per  chiusa  degli 
elementi  circostanti,  mentre  che  il  connettivo  proprio  dell'interno  del  ganglio, 
quello  ricco  di  nuclei  e  fornito  probabilmente  di  struttura  adatta  a  separare 
le  varie  cellule  nervose,  anche  se  più  abbondante  e  denso  che  in  condizioni 
normali,  non  può  costringere  le  cellule  nervose  ad  una  altertizione  della 
forma.  Siccome  tutte  le  cellule  delle  colonie,  anche  quelle  di  apparenza  meno 
abnorme,  sono  sempre  più  grandi  del  normale,  si  deve  forse  attribuire  loro 
semplicemente  la  proprietà  di  un  notevole  sviluppo  in  grandezza  che  avverrebbe 
in  forma  notevolmente  atipica  solo  fra  i  fasci  serrati  e  densi  di  connettivo 
della  periferia  e  fra  le  fibre  nervose.  Tale  proprietà  di  un  eccessivo  sviluppo 
appartiene  appunto  alle  cellule  abnormi,  infatti,  come  riferisce  anche  Sibe- 
lius, si  trovano  elementi  nervosi  colossali  nei  neuromi,  nelle  eterotopie,  ecc. 
Perchè  poi  il  connettivo  dell'  interno  del  ganglio  sia  quasi  sempre  normale  per 
quantità  intorno  alle  vere  colonie,  molto  aumentato  invece  intorno  e  framezzo 
alle  cellule  degli  aggruppamenti  di  passaggio,  forse  si  spiega  ammettendo  che 
dove  esso  giunse  in  notevole  quantità  riuscì  in  parte  a  separare  fra  loro  le 
cellule  di  una  colonia,  ove  giunse  scarso  non  fu  efficace  a  tale  ufficio.  Ri- 
guardo alla  moltiplicità  di  nucleoli  in  singole  cellule  nervose  dei  gangli  spi- 
nali osservata  frequentissima  nei  feti  in  casi  di  sifilide  ereditaria  ed  esclusa 
pei  gangli  spinali  degli  adulti  normali,  viene  esclusa  anche  per  il  mio  caso; 
sembra  dunque  che  anche   nella    sifilide  ereditaria  le  cellule  contenenti  da 
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principio  più  di  un  nucleolo,  con  lo  sviluppo  si  riducano  ad  averne  uno  solo. 
Nessun  dato  sicuro  mi  risulla  per  rispondere  a  un  altro  quesito,  se  cioè  le 
cellule  delle  colonie  abbiano  o  no  rapporto  coi  nervi.  Per  quanto  general- 
mente il  loro  tipo  sìa  quello  delle  cellule  che  si  ritengono  con  certezza  in 
rapporto  coi  nervi,  solo  il  fatto  della  assenza  di  lesioni  a  tipo  di  reazione 
per  leso  cilindrasse  potrebbe  far  pensare  che  tali  cellule  non  sieno  In  rap- 
porto coi  nervi  ;  ma  tale  fatto  può  semplicemente  essere  casuale,  tanto  più 
che  in  complesso  non  molto  cellule  nei  gangli  presentano  la  detta  alterazione. 
Ad  ogni  modo  però  lo  studio  di  tutte  le  lievi  alterazioni  acute  delle  cellule 
gangliari  fa  rilevare  come  gli  elementi  delle  colonie  si  comportino  in  maniera 
diversa  dalle  altre  cellule,  quasi  negativamente;  per  questo  si  ha  l'impressione 
che  le  vere  colonie  e  specialmente  quelle  con  cellule  abnormi  esistano  per 
se  stesse  come  elementi  patologici  eterogenei,  parassitari,  privi  di  utile  fun- 
zione; probabilmente  solo  gli  elementi  che  avevano  rapporto  normale  con 
la  periferia  e  funzione  utile  si  sono  staccati  dalla  colonia  ottemperando  a 
quella  legge,  che  deve  essere  necessaria  per  la  funzione,  alla  legge  cioè  per 
cui  gli  elementi  gangliari  conservano  una  certa  distanza  fra  loro.  In  fine 
ricorderò  che  l'arresto  di  sviluppo  il  quale  conduce  alla  formazione  delle 
colonie  di  cellule  nei  gangli  spinali  sarebbe  analogo  a  quello  che  si  osserva 
in  altri  organi,  ad  esempio  i  reni,  e  sarebbe  provocato  esclusivamente  dalla 
tossina  sifilitica  senza  alcuno  intermediario  flogistico,  del  quale  appunto  non 
ho  trovato  neppure  io  nessun  segno.  Ilo  insistito  un  poco  su  questo  reperto 
facendo  qualche  rilievo,  per  l' interesse  che  può  presentare  considerato  in  se 
stesso,  siccome  lo  ho  potuto  studiare  in  un  individuo  adulto  e  perchè  in  un 
individuo  nel  quale  per  i  dati  anamnestici  era  certa  l'esistenza  di  sifilide 
ereditaria.  Ma  in  termini  generali  per  il  mio  caso  questo  reperto  anatomico 
non  ha  interesse  altro  che  secondario  o  per  Io  meno  limitato.  Serve  cioè  a 
rafforzare  con  un  documento  anatomico  la  dimostrazione  di  una  eredità  sifili- 
tica nella  etiologia  del  caso  da  me  descritto  e  in  termini  più  generali  a  cor- 
roborare la  presunzione  di  un  rapporto  fra  sifilide  e  sclerosi  diffusa,  presun- 
zione manifestata  da  alcuni  autori. 

Passiamo  ora  a  dare  uno  sguardo  complessivo  alla  storia  sopra  riferita. 
Nel  quadro  clinico  vediamo  che  si  hanno  sintomi  generalizzati  così  detti  da 
irritazione  e  nello  stesso  tempo  di  paresi;  basta  considerare  nella  paziente 
hi  mimica  rigida,  il  particolare  disturbo  della  parola,  il  nistagmo,  il  tremore 
intenzionale,  la  grave  contrattura  degli  arti  e  la  posizione  rigida  del  tronco 
incurvato  in  avanti,  con  tutto  quell'  insieme  di  caratteri  In  ogni  manifesta- 
zione, che  produceva  nella  paziente  un  accenno  a  quanto  Weiss,  avendolo 
osservato  in  un  caso  da  lui  descritto,  denominava  rigor  spasticus  univei'salis\ 
e  insieme  basta  considerare  che  nei  detti  sintomi  si  associavano  i  fenomeni 
di  paresi  e  che  specialmente  si  aveva  paralisi  a  carico  degli  arti.  Dal  lato 
anatomico  la  scomparsa  di  molti  elementi  nervosi  diffusa  pressoché  unifor- 
memente, armonicamente  in  tutto  l'asse  cerebro-spinale  senza  che  si  sia 
riusciti,  certo  a  causa  delle    imperfette  cognizioni  di  anatomia,  di   fisiologia 
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e  in  particolare  di  tecnica  istologica,  a  trovare  alcuno  accenno  chiaro  di  lo- 
calizzazione, non  può  spiegare  ogni  cosa,  per  quanto  dobbiamo  ammettere  che 
le  lesioni  istologiche  apparentemente  uniformi  sieno  state  localizzate  in  ma- 
niera da  aver  potuto  dar  luogo  ai  sintomi  descritti  con  la  estrema  gravitò 
che  questi  presentavano.  L' agente  morboso  avrà  poi  nel  provocare  la  sinto- 
matologia agito  direttamente  sugli  elementi  nervosi  o  con  un  intermediario, 
con  quello  che  è  accusato  generalmente  in  questi  casi,  cioè  la  nevroglia?  Si 
domanda  cioè  se  si  può  rilevare  che  in  questo  caso  sia  stata  per  prima  la 
nevroglia,  che  si  osserva  alla  indagine  istologica  notevolmente  aumentala, 
quella  che  ha  deviato  dalla  norma  proliferando  e  inducendo  secondariamente 
la  lesione  funzionale  e  anatomica  sugli  elementi  nervosi.  Altrimenti  potrebbe 
essersi  iniziata  la  lesione  della  nevroglia  contemporaneamente  a  quella  de- 
gli elementi  nervosi  oppure  potrebbe  l'agente  morboso  avere  agito  primiti- 
vamente sugli  elementi  nervosi  ed  essere  la  nevroglia  proliferata  seconda- 
riamente per  riparare  alle  perdite  di  tessuto.  Veramente  in  questo  caso  la 
proliferazione  della  glia  ò  cosi  intensa  come  non  si  osserva  in  tutti  i  casi 
in  cui  essa  viene  secondariamente  a  riparare  alle  perdite  di  tessuto.  Si  ha 
una  certa  sproporzione  fra  la  scomparsa  di  elementi  nervosi  relalivamcnle 
tenue  e  l'aumento  piuttosto  forte  della  nevroglia;  e  tanto  più  notevole  ci  ap- 
pare il  rigoglio  dello  sviluppo  di  questa  se  consideriamo  che  qui  si  tratta  di 
un  caso  di  malattia  molto  avanzata  come  si  vede  dalla  lesione  già  grave  degli 
elementi  nervosi,  specialmente  fibre  mieliniche,  e  come  risultava  dal  decorso 
clinico;  per  cui  qui  la  nevroglia  dovrebbe  essere  giunta  ad  una  fase  di  re- 
trazione; invece  non  si  è  retratta  perchè  non  ha  affatto,  come  suole  in  tale 
condizione,  alterato  la  disposizione,  1'  orientamento  degli  elementi  e  degli 
strati  di  elementi  nervosi,  né  ha  ravvicinato  fra  loro  gli  elementi  nervosi 
rimasti,  né  ha  prodotto  alcuna  immagine  di  atrofia  in  (oto^  come  risulta  dalla 
fig.  7.  Inoltre  questo  aumento  di  nevroglia  ha  una  speciale  caratteristica 
per  il  fatto  del  predominio  in  certe  zone  particolari  che  potrebbe  sembrare  in- 
dichino il  suo  punto  di  inizio,  la  zona  più  periferica  di  tutto  I'  asse  cerebro- 
spinale; fenomeno  molto  evidente  nello  strato  superficiale  della  corteccia 
cerebrale  ove  si  ha  il  massimo  addensamento  e  più  ancora  nel  midollo,  in 
cui,  come  ho  descritto  sopra  (fig.  9),  si  ha  una  proliferazione  imponente  in 
uno  strato  pressoché  regolarmente  circolare  alla  periferia.  A  questo  cerchio 
di  un  tale  tessuto  all'intorno  del  midollo,  senza  che  ivi  sì  osservi  alcuna 
lesione  di  fibre,  potrebbe,  però  erroneamente  io  credo,  essere  attribuito  un 
valore  decisivo  per  la  dimostrazione  che  la  nevroglia  sia  proliferata  in  que- 
sto caso  primariamente,  infatti  in  quel  cerchio  di  nevroglia  intorno  al  mi- 
dollo è  evidente  che  il  tessuto  è  proliferato  autogenamente  non  secondariamente 
a  distruzione  di  elementi  nervosi,  poiché  ivi  non  ne  esistono  normalmente  e 
quelle  grosse  propaggini  che  si  spingono  nell'interno  della  sostanza  bianca 
potrebbe  parer  logico  che  si  dovesse  pensare  si  fossero  spinte  primitivamente 
per  occupare  il  posto  di  fibre  nervose  delle  quali  avrebbero  così  provocato 
la  scomparsa  anziché  essersi  spinte  al  posto   di  esse  dopo  che  le  medesime 
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primilìvainente  fossero  scomparse;  e  per  analogia  si  potrebbe  pensare  a  un 
medesimo  meccanismo  di  proliferazione   primaria  della  nevroglia  in  tutto  il 
sistema  nervoso.  Ma  questa  deduzione   peccherebbe  di  troppo   assolutismo. 
Invece  nbbiamo  dati  sufficienti  dallo  studio  della  sintomatologia  e  del  decorso, 
ed  è  inutile  che  io  ora  li  rilevi    in  quanto  ne  parlerò  poi  nella  parte  gene- 
rale, pei  quali  dobbiamo   ammettere  che  la  lesione  si  sia  avverata   primiti- 
vamente a  carico  degli  elementi  nervosi.  Che  poi,  alla  superficie  della  cor- 
teccia cerebrale,  l'aumento  di  nevroglia  più  che  altrove  sproporzionato  alla 
scomparsa  di  elementi    nervosi  e  specialmente,   alla   superficie  del  midollo, 
un  aumento  di  nevroglia  del  tutto  autogeno  debbano  far  pensare  a  uno  svi- 
luppo primitivo  della  glia  non  è  vero.  Secondo  i  concetti  acquisiti  in  patologia 
generale  risulta  invece  evidente  che  quello  stesso  agente  morboso,  che  può 
essere  per   esempio  di   natura  tossica,  il  quale   ha   portato  alla  distruzione 
primaria,  come  in  questo  caso  certamente  è  avvenuto,  degli  elementi  nervosi, 
ha  stimolato  insieme    l'attività  formativa  della  nevroglia;    è  evidente  che 
ove  questa  è  intimamente  frammista  agli  elementi  nervosi,  questi  altri  per 
i  primi,    come  i   più  vulnerabili,    sono   stati    distrutti,    mentre  ove  esiste 
da  sola,  come  intorno  al  midollo,  o  esiste  in  abbondanza  già  notevole  come 
alla  superficie  della   corteccia  cerebrale,  la   nevroglia  medesima  si  è  dovuta 
sviluppare  naturalmente  in  maniera  del  tutto  indipendente  dalla  lesione  de- 
gli elementi  nervosi  o  rispettivamente,   nel  secondo  caso,  in  maniera  molto 
sproporzionata.  E  questo    sviluppo,   nel  primo   caso    autogeno,  nel  secondo 
pressoché  autogeno,  non  vi  è  ragione  per  credere  che  si  sia  avverato  prece- 
dentemente alla  lesione  avvenuta  altrove  a  carico  degli  elementi  nervosi,  ma 
è  probabile  che    sia  avvenuto  in  un  secondo   tempo    per  il  persistere  dello 
stiuìolo.  Il  fatto  poi  di  uno  sviluppo  più  vivace  alla  superficie  farebbe  pen- 
sare solamente  ad  una  entrata,  almeno  in  parte,  dell'agente  morboso  a  tra- 
verso la  superficie  dei  centri  nervosi,  ^on  si  ha  dunque  in  questo  caso  alcun 
fatto  in  favore  della  ipotesi  che  la  nevroglia  si   sia  ipertrofizzata   primitiva- 
mente contro  quello  che  da  tutti  gli  autori  fu  affermato  per  questa  malattia. 

{Continua). 
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per  lesione  della  cauda  equina. 

Prof.  Roberto  Alessandri 

Professore  di  Patologia  chimrgioa  nella  ti.  Uuiversità 
Chirurgo  primario  negli  Ospedali  di  Boma. 

Il  caso,  che  è  oggetto  della  presente  comunicazione,  mi  sembra  somma- 
mente importante  per  la  nettezza  della  sindrome  fenomenica,  che  portò  alla 
diagnosi  e  all'intervento,  e  per  il  resultato  ottenuto  sia  operatorio  che  fun- 
zionale. 
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Ho  creduto  perciò  non  inutile  pubblicarne  un  breve  cenno  in  una  rivista, 
che  si  occupa  di  patologia  nervosa. 

Non  intendo,  neppure  sommaria  mente,  accennare  in  genere  alle  complesse 
lesioni  del  cono  midollare  e  della  cauda  equina,  e  al  loro  trattamento.  In 
questi  ultimi  anni  sono  state  oggetto  di  ricerche  e  studi  molteplici,  ben  noti 
ai  cultori  di  neuropatologia. 

Basterà  citare  dal  lato  anatomo-patologico  i  lavori  del  Mùller  (1),  del 
Minor  (2),  e  del  Maffucci  (3):  dal  punto  di  vista  chirurgico  si  vedano  spe- 
cialmente le  pubblicazioni  del  Kocher  (A)  e  del  Itoncali  (5),  e  dal  iato  fisio- 
logico quella  di  Mingazzini  e  Tarulli  (6). 

Nel  febbraio  1904  si  presentò  a  me  un  giovano  imt)iogato  di  36  anni,  di  cui 
ceco  in  breve  i  dati  anamnestici: 

Ha  ambedue  i  genitori  viventi  e  sani:  un  fratello  ò  morto  di  tubercolosi  pol- 
monare. 

Egli  ha  avuto  manifestazioni  tubercolari  multiple:  alPctà  di  quattro  anni  un'ar- 
trite fungosa  al  ginocchio  sinistro,  curata  a  lungo  con  applicazioni  esterne  ed  im- 
mobilizzazione, con  esito  in  guarigione  con  anchilosi  all'età  di  10  anni. 

Stette  bene  fino  a  diciotto  anni,  quando  ebbe  delle  emottisi.  A  venti  anni  ebbe 
un  ascesso  freddo  al  piede  destro,  che  fu  inciso  e  dopo  qualche  tempo  cicatrizzò. 

A  ventun  anno  si  contagiò  di  sifilide,  ed  ebbe  oltre  Tulccro,  manifestazioni  se- 
condarie. Fece  immediatamente  una  cura  specifica  regolare,  né  presentò  poi  altre 
manifestazioni. 

A  ventitré  anni  si  ripetè  l'ascosBO  freddo  al  lato  esterno  del  piede  destro  sotto 
il  malleolo.  Fu  operato  e  rioperato  più  volte,  sottoposto  por  lungo  tempo  a  cura  di 
iniezioni  iodo-ioduratc,  e  finalmente  nel  1895  la  ferita  si  chiuse,  con  cicatrici  deformi 
e  anchilosi  del  piede. 

Dopo  tre  anni  si  riebbe  di  nuovo  un  piccolo  seno  fistoloso,  che  colla  cura  iodica 
dopo  un  corto  tempo  cicatrizzò  (1898). 

Per  i  quattro  anni  successivi  godè  ottima  salute,  fino  al  deccmbre  1902.  In 
quest'epoca  senza  causa  apparente  cominciò  ad  avvertire  forti  dolori  nella  porzione 
lombare  della  colonna  vertebrale.  Fu  curato,  senza  risultato,  con  applicazioni  locali 
e  anti reumatici:  i  dolori  si  estesero  alle  natiche,  alle  coscio  ed  ai  polpacci. 

Ben  presto  si  aggiunse  un  indebolimento  progressivo  degli  arti  inferiori,  e  man 
mano  un'insensibilità  cutanea,  che  si  estese  al  perineo,  alla  parte  superiore  del  pene, 


(1)  M&Z.LKB,  WeiUrt  Btitragt  zur  PaihologUuvd  pathologUcht  Anatomie  det  unUren  HUcken- 
tnarktabsehnittes.  (DentBche  Zeitsch.  f.  NerreuheilR.,  Bd.  XIX,  H.  6  e  6). 

(2)  MmoR,  2kir  Pathologie  der  traumatischen  A^ectionen  de*  untereu  Biickenmarksabschnittes- 
Daa  Gebtei  dea  Bpieonua.  (Dentaclie  Zeitsch.  f.  Kervenheilk.,  Ud.  XIX,  H.  5  e  e). 

(3)  HArFucci,  La  patologia  della  eauda  equina  e  cono  terminale,  (Scritti  anj^nrali  per  il  giu- 
bileo di  F.  Dorante.  toI.  I,  Dante  Alighieri,  1808). 

(4)  KocHBB,  Die  Verletzungen  der  Wirhelaàule  zugleich  aU  Beitrag  eum  Physiologie  dea 
menaehliehen  BUckenmarka,—  Die  Ldsionen  dea  RUckenmarka  bei  Verletzungen  der  Wirbeladule. 
(Mittlieil.  ».  d.  Orenzgebieten  der  Med.  a.  Chir.,  Bd.  1.  1896,  pog.  415). 

(5)  KoxcALi,  Patologia  e  chirurgia  dei  traumi  del  rigonflamenio,  del  cono  terminale  e  della 
cauda  equina.  (Dante  Alighieri,  1001). 

(0)  MiROAzzisi  e  Tarulli,  Contrib.  aperim,  alla  fiaiopatol.  della  cauda  equina.  (Boll.  R.  Ac- 
ead.  tned.  di  Roma,  anno  XXV,  fase.  II). 
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allo  scroto,  alle  natiche,  alla  parte  esterna  delle  coscio  e  delle  gambe  e  alle  dita 
dei  piedi. 

Tali  disturbi  cominciarono  quasi  inavvertitamente  e  andarono  crescendo  piano 
piano,  tanto  che  non  impensierirono  molto  il  paziento. 

Se  non  che,  verso  la  fino  del  1903  Turinazione  si  fece  stentata  e  Pevacuazione 
dello  feci  quasi  inavvertita. 

Inoltre  una  notte,  durante  il  coito,  si  accorse  di  avere  l'erezione,  ma  mancava 
ogni  sensibilità  di  contatto  e  la  polluzione. 

Si  fece  allora  visitare  accuratamente,  e  gli  venne  ordinata  una  cura  specifica, 
che  egli  fece  per  un  certo  tempo,  senza  miglioramento. 

Il  10  marzo  entra  nell'  Ospedale  di  S.  Giacomo  nel  mio  reparto  (n.  d'iscri- 
zione 647).  Poiché  egli  diceva  di  non  aver  fatto  la  cura  specifica  troppo  regolar- 
mente, fu  subito  iniziata  e  continuata  per  due  mesi,  senza  però  alcun  risultato. 

L'esame  obiettivo  praticato  durante  la  degenza  dà: 

Nulla  a  carico  dei  movimenti  dei  globi  oculari,  della  lingua,  dei  faciali;  nessun 
disturbo  della  sensibilità  della  faccia,  del  collo  e  del  tronco.  I  sensi  specifici  normali. 
Normali  i  movimenti  attivi  e  passivi  degli  arti  superiori. 

Negli  arti  inferiori  si  nota  anzitutto  anchilosi  retta  del  ginocchio  sinistro  con 
posiziono  di  sublussazione  posteriore  della  tibia  sul  femore:  inoltro  anchilosi  pure 
com piota  delParticolazione  tibio-astragalica  destra  e  deformazione  del  piede,  il  quale 
ò  costantemente  ruotato  verso  Pinterno  (varo):  sulla  superficie  dorsale  del  piede 
stesso  si  nota  inoltre  una  retrazione  profonda  dei  tessuti,  prodotta  da  una  cicatrice 
deformante.  Quando  Pinfermo  è  in  posizione  orizzontale  si  nota  inoltre  la  tendenza 
del   piede  sinistro  ad  abbassarsi,  mentre  la  volta  plantare   è  fortemente  accentuata. 

Dal  punto  di  vista  del  trofismo,  si  osserva  una  diminuzione  notevolissima  di 
volume  della  coscia  di  sinistra,  che  però  secondo  ci  assicura  Pinfermo  data  dalPetà 
di  14  anni,  onde  tale  atrofia  deve  considerarsi  come  dipendente  ex  non  usu.  Il  vo- 
lume della  coscia  e  della  gamba  di  destra  e  della  gamba  sinistra  sono  inferiori  a 
quello  che  erano  pochi  mesi  fa,  ed  il  malato  assicura  che  prima  d'allora  le  masse 
muscolari  avevano  raggiunto  un  volume  piuttosto  considerevole. 

Arto  inferiore  destro.  I  movimenti  passivi  delle  coscio  e  della  gamba  sono  tutti 
possibili  e  non  oppongono  resistenza  di  sorta.  Invece,  (come  già  si  è  avvertito),  rie- 
sce impossibile  qualunque  movimento  del  piede,  causa  Panchilosi. 

I  movimenti  attivi,  tanto  elementari  che  complessi  sono  tutti  possibili  e  com- 
pleti; però  la  forza  muscolare  di  questi  due  segmenti  è  assai  scarsa. 

Arto  inferiore  sinistro:  sono  possibili  e  completi  tutti  i  movimenti  passivi 
della  coscia:  impossibili  a  causa  delPanchilosi  i  movimenti  passivi  della  gamba  ; 
quelli  del  piede  sono  tutti  completi,  fatta  eccezione  della  flessione  dorsale,  che  non 
può  esser  portata  mai  al  grado  estremo.  Quanto  ai  movimenti  attivi  il  paziente  è  ca- 
pace di  eseguirli  tutti  colla  coscia  (estensione,  flessione,  adduzione,  abduzione,  cireum- 
duzione): col  piede  è  capace  soltanto  di  movimenti  limitati  di  flessione  plantare  di  esso 
e  delle  dita;  quasi  impossibile  la  flessione  dorsale  del  piede  e  la  estensione  dello  dita. 

II  cammino  riesce  impossibile  alPinfermo,  in  quanto  che,  se  ci  si  prova  cade 
in  terra,  per  la  debolezza.  Egli  per  altro  afl!erma  che  se  non  avesse  i  dolori  riusci- 
rebbe a  camminare  strisciando  i  piedi. 

Mancano  i  riflessi  plantari  e  il  rotuleo  sinistro  (si  ricordi  che  il  piede  destro  e 
il  ginocchio  sinistro  sono  anchilosati)  :  il  rotuleo  destro  è  piuttosto  debole  e  fiacco. 
Mancano  i  riflessi  tendinei  superiori;  deboli  i  cremasterici;  riflessi  iridei  normali. 
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D  paziente  si  lagna  di  dolori  forti,  ì  qaali  si  iniziano  nelle  regioni  laterali  del 
aacro,  e  si  estendono  in  basso  nella  regione  posteriore  delle  coscìe  e  delle  gambe: 
questi  dolori  eooo  pin  forti  a  destra  cbo  a  sinistra,  e  tanto  piìi  intensi  quanto  più 
si  procede  verso  la  radice  dell'arto. 

Le  impressiopi  tattili  e  dolorifiche  non  sono  affatto  percepite  sulla  pelle  per  unV 
stensione  di  dne  o  tre  centimetri  intorno  alleano;  del  pari  il  paziente  avverte  ap- 
pena come  tatto  le  pimture  che  si  praticano  sul  pene  e  sulla  regione  dello  scroto. 
Anche  l'uretra  e  la  mucosa  anale  sono  insensibili.  Ugualmente  le  punture  sono  ap- 
pena avvertite  oome  tatto  oel  resto  delle  natiche  e  su  tutta  la  pelle  delle  coscie, 
fotta  ecceiione  dì   una  piccola   area  triangolare   nella   parto  più   alta  e    più  interna 


dello  medesime,  dove  il  dolore  è  invece  avvertito  più  intensamente.  Nelle  gambe  e 
nei  piedi  le  impressioni  dolorifiche  sono  avvertite  meno  intensamente  cho  nel  resto 
del  corpo. 

Le  impressioni  termiche  per  il  freddo  sono  affatto  abolite  nell'ano  e  in  tutta  la 
metà  mediale  delle  regioni  gluteo,  sul  pene  e  sullo  scroto;  sono  diminuite  nella  re- 
gione esterna  e  posteriore  delle  coscie,  esterna  e  posteriore  delle  gambe  e  plantare  ; 
abolite  a&tto  sulla  regione  dorsale  del  piede. 

Le  impressioni  per  il  caldo  sono  abolite  uallo  regioni  glutee  in  una  piccola  zona 
circolare  posta  intorno  all'orifiuio  analo,  sul  pone  e  io  parte  sullo  scroto;  diminuito 
in  tutta  la  regione  esterna  e  posteriore  delle  coscie  e  delie  gambe,  ritardata  e  anche 
più  diminuita  sulla  pianta  dei  piedi,  abbastanza  bene   oonservata  nella,  regione  in- 
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tema  delle  gambe  e  delle  coscie;  la  zona  triangolare  già  accennata  nella  parte  an- 
tero-interna  della  coscia  è  il  tratto,  in  cui  è  meglio  conservata. 

L^esame  elettrico  dei  nervi  e  dei  muscoli  è  normale.  LMnfermo  non  urina  mai 
spontaneamente  ed  è  necessario  siringarlo:  non  avverte  neppure  quando  la  vescica 
è  distesa  dal  liquido.  Le  urine  sono  normali. 

La  defecazione  si  compie  spontaneamente  ma  è  inavvertita. 

Non  ha  erezioni,  ne  polluzioni. 

Da  questa  esposizione  soinmaria  s'intende  come  la  diagnosi  di  sede  si 
facesse  nettamente,  poiché  la  lesione  doveva  essere  localizzata  a  livello  del  3^, 
4°  e  5^  segmento  sacrale,  sulle  radici  della  cauda  equina  e  sul  cono.  Data  la 
presenza  e  l'intensità  dei  dolori  si  poteva  anche  presumere  come  più  proba- 
bile la  lesione  delle  radici  della  cauda  che  non  del  cono,  e  maggiore  a  destra 
che  a  sinistra. 

Più  ardua  era  la  diagnosi  di  natura.  Non  vi  era  staio  alcun  trauma. 
L'inizio  subdolo  e  l'andamento  progressivo  della  malattia  poteva  far  sospettare 
un  neoplasma;  se  non  che  la  durata,  l'essere  rimasti  i  fenomeni  stazionari  da 
qualche  tempo,  e  l'essersi  anzi  avuti  dei  periodi  di  miglioramento  riguardo 
all'intensità  dei  dolori,  me  lo  fecero  con  ogni  probabilità  escludere. 

Rimaneva  la  possibilità  di  una  lesione  specifica,  sifilitica  o  tubercolare. 

L'anamnesi  familiare  e  personale  dell'infermo  poteva  legittimare  tanto 
l'una  quanto  l'altra  ipotesi.  La  lunga  cura  specifica  però  praticata  dall'in- 
fermo prima  di  entrare  all'Ospedale  e  da  me  continuata  energicamente  per 
due  mesi,  senza  alcun  vantaggio,  mi  facevano  escludere  per  lo  meno  una 
lesione  in  atto. 

Praticai  pure  una  puntura  lombare  a  scopo  diagnostico:  il  liquido  estratto 
era  chiaro,  appena  leggermente  giallognolo;  centrifugato  non  mostrò  che  scarsi 
linfociti;  negativi  furono  I  preparati  colorati  per  la  ricerca  di  bacilli,  e  nega- 
tiva riuscì  l'inoculazione  in  una  cavia. 

Pur  non  riuscendo  cosi  a  precisare  la  diagnosi  di  natura,  mi  parve  indi- 
cato un  intervento  chirurgico,  e  nell'opportunità  di  esso  convennero  i  colle- 
ghi Mingazzini  e  Ghilarducci. 

Praticai  il  17  aprile  una  laminectomia  lombare.  Non  credo  utile  entrare  in 
questa  mia  nota  in  troppi  particolari  di  tecnica  ;  mi  riserbo  di  farlo  in  luogo 
più  opportuno. 

Dirò  soltanto  che  seguii  In  complesso  il  processo  Abbe-Cavicchia,  mo- 
dificandolo però  alquanto. 

Praticata  una  lunga  incisione  mediana,  e  scollati  i  muscoli  sul  lato  destro 
delle  apofisì  spinose  della  2%  3*,  4'  e  5^  lombare,  fino  alla  base,  ne  continuai 
lo  scollamento  insieme  al  periostio  delle  lamine,  spostandoli  fortemente  verso 
destra.  Sezionai  ora  collo  scalpello  alla  base  le  dette  apofìsi  spinose,  e  le  spo- 
stai verso  sinistra  insieme  con  tutti  i  muscoli  di  questo  lato,  scollati  pure  col 
periostio  delle  lamine.  Parte  collo  scalpello,  parte  colla  pinza  ossivora,  aspor- 
tai le  lamine  della  3^  e  della  4^  lombare,  ed  esposi  largamente  la  dura  madre, 
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che  appariva  tesa,  ma  di  aspetto  normale.  Incìsala  longitudinalmente,  fuoriesce 
poco  liquido  ciiiaro;  divaricati  i  margini  dell'incisione,  appare  il  fascio  delle 
radici  della  cauda  aderenti  strettamente  fra  loro,  per  una  specie  di  liquido  gom- 
moso, in  modo  da  formare  un  viluppo,  in  cui  era  difficile  riconoscere  le  sin- 
gole radici.  Il  tratto  cosi  adeso  era  esteso  precisamente  per  tutto  il  campo 
della  resezione  ossea  praticata  e  solo  si  portava  un  poco  più  in  alto,  per  cui 
fu  necessario  intaccare  ancora  un  piccolo  tratto  osseo  della  2\  Al  di  sopra  e 
al  di  sotto  il  fascio  appariva  normale.  Le  aderenze  erano  molto  salde  ed  esi- 
stevano pure  fra  le  radici  più  laterali  e  la  faccia  anteriore  della  dura. 

Colla  tenta  smussa,  delicatamente,  dissociai  le  varie  radici  accurata- 
mente l'una  dall'altra  e  dalla  dura  meninge;  ma  per  quanto  agissi  con  pre- 
cauzione durante  questa  manovra  gli  arti  inferiori  più  volte  ebbero  scossoni 
violenti  a  tipo  clonico. 

Sutura  per  prima  della  ferita  meningea;  sutura  a  piani  dei  muscoli  e 
della  pelle,  per  prima,  lasciando  un  sottile  stuello  nell'angolo  inferiore,  per 
il  gemizio  notevole  di  sangue  e  lo  spazio  che  restava  per  la  resezione  ossea. 

In  terza  giornata  fu  ritirato  lo  stuello:  la  ferita  guari  perfettamente  per 
prima  in  settima  giornata;  T  infermo  non  ebbe  neppure  la  più  piccola  elevazione 
dì  temperatura  (mass.  37^.3),  e  al  decimo  giorno  venne  tolta  ogni  fasciatura. 

Il  risultato  funzionale  fu  pure  estremauiente  soddisfacente,  superiore 
alle  previsioni  fatte,  data  la  qualità  della  lesione. 

I  dolori  specialmente,  che  erano  quelli  che  più  tormentavano  l'infermo 
cessarono  iubito  e  completamente^  fin  dal  giorno  dopo  l'atto  operativo,  tanto  che 
appena  cicatrizzata  la  ferita  esterna,  l'infermo  si  rivoltava  nel  letto,  e  affer- 
mava che  avrebbe  potuto  alzarsi,  il  che  non  gli  fu  permesso  per  la  solidità 
della  rachide. 

II  30  aprile  (tredici  giorni  dopo  l'intervento)  ebbe  una  prima  erezione 
notturna,  seguita  da  polluzione.  Ai  primi  di  maggio  riapparvero  dolori  nel- 
l'arto dì  destra  cogli  stessi  caratteri  di  quelli  che  nvea  prima  dell'opera- 
zione, ma  meno  forti.  Con  applicazioni  galvaniche  e  faradiche  praticate  sui 
muscoli  degli  arti  inferiori  e  con  iniezioni  di  acido  fenico  andarono  poi  mano 
mano  diminuendo,  e  cessarono  del  tutto  nella  seconda  quindicina  di  maggio. 
A  sinistra  non  ne  ebbe  più  affatto. 

Nel  giugno  l'infermo  si  alzò  dal  letto  e  cominciò  a  camminare  dapprima 
diffìcilmente,  poi  man  mano  sempre  meglio,  tanto  che  il  26  giugno  potei  pre- 
sentarlo all'Accademia  medica  di  Roma. 

Le  erezioni  e  le  polluzioni  si  ripeterono  più  volte;  anche  la  sensibilità 
andò  migliorando. 

L'infermo  lasciò  l'Ospedale  ai  primi  d'agosto  (i).  In  quell'epoca  rima- 
nevano inalterati  i  disturbi  di  sensibilità  perianali,  la  ritenzione  di  urina, 
l'incontinenza  di  feci.  Ha  invece  di  quando  in  quando  erezioni  con  polluzione. 

I  dolori  sono  completamente  scomparsi.  I  movimenti  di  abduzione  della 


(i)  Non  lio  dopo  più  redalo  V  infermo  :  ho  solo  aapóto  ofio  gli  si  sono  rtnnoTMti  i  dolori. 
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coscia  destra  sono  ancora  possibili,  ma  la  forza  muscolare  in  questi  movi- 
^.  menti  è  ancora  scarsa,  mentre  si  compiono  con  molta  più  energia  di  prima 

i  movimenti  di  adduzione  della  stessa  coscia;  ugualmente  più  energici  sono 

lutti  i  movimenti  della  coscia  sinistra  e  della  gamba  destra  ;  presso  a  poco 
1^.  immutata  è  la  funzione  del  piede  sinistro.  È  possìbile  la  posizione  eretta  e 

la  deambulazione  con  appoggio. 

Le  impressioni  tattili,  termiche  e  dolorifiche  dei  piedi  e  delle  gambe, 

specialmente  a  sinistra,  sono   avvertite   meglio  di  prima,  e  la  sensibilità  è 
^  più  fine  salendo  dal  piede  alla  gamba,  nel  terzo  superiore  della  quale  si  può 

g  dire  normale. 

Si  nota  che  le  funzioni  ultime  lese  sono  state  le  prime  a  risentire  van- 
p".  taggio  dall'atto  operativo. 

^;  Per  quanto    riguarda  la  tecnica   operativa,  la    solidità   della  colonna  è 

^.'  perfetta,  e  nella  regione  lombare  la  continuità   delle  apofisi  spinose  appare 

^[;  .  e  si  percepisce  al  tatto  perfettamente  normale,  senza  punti  deboli  né  dolorosi. 
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^«  Anatomia. 

|v«  1.  A.  Banolii,  Studio  anatomico  di  un  cervello  senxa   corpo   calloso.  —    «  Ar- 

^;.  chivio  di  Anatomia  e  di  Embriologia  >,  voi.  Ili,  fase.  3,  1904. 

^  Questo  fitudio  accuratissimo  e  completo  di  un  cervello  mancante  di  corpo  calloso 

$  è  diviso  in  cinque  capitoli.  Nel  primo  di  essi  è  preso  in  esame  il  cranio  contenente 


Pencefalo  anomalo.  Sono  ben  messe  in  evidenza  una  forte  asimmetria  nella  porzione 
faciale  e  craniale  ed  altre  anomalie,  legate  in  parte  all'asimmetria  ed  in  parte  ad 
una  disposizione  anormale  dei  seni  venosi  e  del  sistema  dei  canali  emissari.  La  cra- 
niometria rileva  un  tipo  di  cranio  sovrabrachicefalo  ed  ipsicefalo.  Il  secondo  capitolo 
riguarda  le  osservazioni  sulla  forma,  sul  peso  e  sul  volume  dell^  encefalo.  Da  que- 
ste misure  risulta  la  superiorità  in  peso  dolP  emisfero  destro  sul  sinistro  ed  altre  dif- 
ferenze secondarie.  Il  lobo  frontale  nella  sua  porzione  orbitaria  ed  il  temporale  son 
r/  più   sviluppati   nell'emisfero  destro;  i  lobi   parietale   ed  occipitale  appaiono  più  svi- 

luppati .  neir emisfero  sinistro.  La  faccia  mediale  degli  emisferi  è  la  regione  in  cui  si 
r  -  modifica  maggiormente  la  disposizione   delle  circonvoluzioni;    difatti  la  corteccia  del 

^v  gyrus  fomicatus  è  costituita  da  molte  pieghe  radiate  e  più  o  meno  complete,  che  vanno 

dall'ilo  al  margine  della  grande  scissura  interemisferica.  Sulla  faccia  esterna  sembra 
"r  che  sieno  aumentati  i  solchi  ed  i  giri  che  irradiano  dalla  scissura  di  Silvio.  Il  quarto 

';  e  quinto  capitolo  sono  dedicati  allo  studio  istologico  degli  emisferi  cerebrali,  del  cer- 

y  velletto,  del  ponte  e  del  bulbo. 

L'analisi  delle  sezioni  frontali  ed  orizzontali  in  serie  ha  messo   in  chiaro   anzi 

f 

tutto  la  mancanza  effettiva  del  corpo  calloso,  della  commisura  anteriore,   della  por- 
zione commisurale  del  fornice  e  del  setto  lucido.  Esiste  invece  lungo  la  parete   mo- 
'  diale  di  ciascun  emisfero  una  formazione  speciale,  chiamata   dall'A.  fascio  mediale 

longitudinale^  la  quale  ò  costituita  da  un  fascio  di  sostanza  bianca   e   da  fibre  che 
decorrono  prevalentemente  in  senso  sagittale.  Alla  formazione  di  questo  fascio  me- 
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diiUe  longitudinale  prendono  parte  tre  ordini  di  fibre.  Un  primo  gruppo  di  fibre 
proviene  nella  maggior  parte  dalla  corteccia  mediale  del  lobo  parietale.  Queste  fibre 
passando  nel  fascio  mediale  divengono  sagittali  e  sembrano  destinate  in  prevalenza 
al  lobo  frontale.  Un  secondo  grappo  di  fibre  riunisce  il  lobo  frontale  all'occipitale, 
n  terzo  ordine  di  fibre  dalla  corteccia  mediale,  per  tutto  quel  tratto  a  cui  corri- 
sponde il  gyrtss  einguli^  passa,  in  fascetti,  nel  fascio  mediale,  attraversandolo  dal- 
l'alto al  basso,  e  in  esso  le  fibre  divenute  sagittali  accompagnano  verso  il  lobo  fron- 
tale il  fascio  del  fornice. 

11  fascio  oecipito-frontale  di  Onuf  rovicz,  il  tapetum^  il  cingulum  e  tutti  gli 
altri  fasci  di  associazione  sono  normalmente  costituiti. 

L'A.  considera  il  fascio  mediale  longittuiinale  nei  primi  due  gruppi  di  fibre 
come  un  fasoio  di  associazione  fra  i  lobi  frontale  e  occipitale,  parietale  e  frontale  e 
probabilmente  anche  parietale  ed  occipitale;  avanza  inoltre  Pipotesi  che  esso  sia  il 
rappresentante  di  un  sistema  di  fibre  sagittali,  che  ordinariamente  decorrono  nelle 
regioni  del  corpo  calloso  e  che  nei  casi  normali  non  vengono  riconosciute,  perchè 
sono  scarse  e  dissociate;  mentre  nei  casi  in  cui  il  corpo  calloso  è  mancante,  sono 
aumentate  e  riunite  in  un  fascio  cospicuo. 

Riguardo  al  terzo  gruppo  di  fibre,  che  prende  parte  alla  costituzione  del  fascio 
mediale  longitudinale,  PA.  afferma  che  esso  rappresenta  la  pagina  extrammonica  del 
fomix  superior  del  coniglio  o  il  fomix  longus  degli  autori  moderni. 

Riguardo  alle  cause  generatrici  dell'anomalia  PA.  si  astiene  dal  formulare  delle 
ipotesi,  perchè  gli  manca  a  questo  fine  l'appoggio  di  dati  positivi  ;  tuttavia,  conside- 
rando che  l'anomalia  è  soltanto  limitata  a  tutte  le  commissure  interemisferiche,  ohe 
tutte  le  altre  formazioni  sono  normali  e  che  il  cervello  ha  potuto  evolversi  normal- 
mente dal  lato  anatomico  ed  anche  dal  lato  funzionale,  come  lo  dimostra  la  man- 
canza nel  soggetto  di  deficienza  e  di  deviazioni  psichiche,  ritiene  necessario  ammet- 
tere che  la  causa  perturbatrice  abbia  agito  in  un  periodo  molto  precoce  dello  svi- 
luppo (4^  mese  circa),  ed  in  un  campo  limitatissimo.  Franceschi, 

2.  S.  Ramon  Oajal,  El  retieulo  neurofibrilar  en  la  retina.  —  «  Trabi^os  del 
laboratorio  de  investigaciones  biologicas  de  la  Universidad  de  Madrid»,  T.  ni, 
&sc.  40,  1904. 

Col  suo  metodo  di  impregnazione  argentica  1'  A.  ha  potuto  studiare  nella  retina 
specialmente  le  cellule  ganglionari,  gli  spongioblasti  0  corpuscoli  amacrini  e  le  cellule 
orizzontali.  Descrive  minutamente  le  caratteristiche  morfologiche  del  sistema  di  neu- 
rofibrille che  si  osserva  in  ciascuna  di  queste  categorie  di  elementi.  Descrive  inoltre 
quale  è  nei  diversi  nuclei  la  disposiziono  degli  elementi  ohe  pure  si  coloriscono  con 
questo  metodo,  cioè  granuli  nucloolari  oscuri  0  principali,  che  corrispondono  alla  so- 
stanza colorabile  intensamente  per  mezzo  delle  aniline  basiche,  e  granuli  pallidi  sparsi 
per  il  nucleo,  0  corpi  accessori,  non  colorabili  per  mezzo  delle  tinte  basiche.  Di  im- 
portanza generale  è  la  dimostrazione  che  le  neurofìbrillo  si  anastomi zzano  fra  loro  per 
mezzo  di  filamenti  secondari;  che  allo  dilatazioni  angolari  0  divisorie  dei  dendriti  si 
hanno  anastomosi  e  veri  reticoli  che  possono  aver  tratto  in  errore  Embden  il  quale 
descrive  in  tali  località  ncurofibrille  arciformi  decorrenti  da  un  ramo  all'altro  del 
dendrite  senza  contrarre  rapporto  col  corpo  cellulare  ;  non  si  hanno  le  grosse  anasto- 
mosi interdendritiche,  né  i  ponti  di  unione  fra  corpi  cellulari  che  si  trovano  nelle 
descrizioni  di  Dogiel  e  Greeff;  non  anastomosi  di  neurofibrille  che  appartengano  a 
rami  terminali  di  prolungamenti  originati  da  cellule  diverso;  non  reti  intercellulari. 
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È  nn  dettaglio  degno  di  nota  il  fatto  che  nei  cilindrassi  si  ha  in  genere  nn  numero 
enormemente  più  scarso  di  nenrofibrille  che  non  nei  dendriti  ;  per  coi  predominio  del 
sistema  di  nenrofibrille  orizzontali  su  quello  di  neurofibrille  radiali. 

Le  ricerche  istogeniche  mettono  in  evidenza  che  la  differenziazione  delle  neuro- 
fibrille incomincia,  nei  neuroni  della  retina,  nella  regione  protoplasmatica  dalla  quale 
nascono  i  dendriti,  estendendosi  poi  agli  altri  territori  protoplasmatici.  Le  neurofibrille 
appaiono  e  acquistano  sviluppo  pressoché  compiuto  prima  che  incominci  V  attività  fun- 
zionale. Nei  piccoli  mammiferi  la  differenziazione  delle  neurofibrille  o  almeno  Pinizio 
della  oolorabilità  di  esse  per  mezzo  dall^  argento,  incomincia  nei  due  o  tre  primi  giorni 
consecutivi  alla  nascita;  esse  aumentano  progressivamente  in  numero  e  lunghezza  fino 
all^  epoca  in  cui  insorge  la  funzione. 

L^  A.  illustra  V  importanza  dei  reperti  ottenuti  combattendo  con  V  aiuto  di  consi- 
derazioni dMndole  fisiologica  la  teoria  di  Apàthy  e  Bethe  secondo  cui  sarebbero  le 
neurofibrille  i  soli  elementi  conduttori  e  solo  in  senso  longitudinale  avverrebbe  la 
conduzione.  Dal  punto  di  vista  anatomico  risultano  indimostrati  i  fondamenti  di  tale 
teoria;  dal  punto  di  vista  fisiologico  sta  contro  specialmente  il  fatto  che,  ammessa 
tale  teoria,  siccome  nella  retina  predominano  enormemente  le  vie  orizzontali  su  quelle 
radiali,  mentre  sappiamo  che  la  conduzione  avviene  nel  senso  di  queste,  si  ammette- 
rebbe una  dispersione  tale  di  correnti  in  senso  orizzontale  che  annullerebbe  V  acuità 
differenziale  retinica.  È  necessario  invece  tornare  alla  dottrina  neuronica  e  alla  teoria 
del  contatto  e  considerare  il  sistema  di  neurofibrille  come  apparato  reticolare  non  come 
apparato  composto  da  fili  conduttori  fra  loro  indipendenti. 

In  fine  VA.  dà  alcune  indicazioni  tecniche  che  si  riferiscono  alle  preparazioni 
della  retina  più  adatte  per  la  riuscita  di  questo  metodo.  Rebixxi, 

3.  E.  Bossi,  L'intima  struttura  delle  cellule  nervose  umane.  —  «  Le  Névraxe  » , 

voi.  VI,  fase.  3,  1904. 

L^A.  si  è  servito,  per  mettere  in  evidenza  le  fibrille  intracellulari,  del  metodo 
seguente.  I  pezzi  freschi  vengono  immersi  per  24-48  ore  in  una  soluzione  di  nitrato 
di  platino  al  2  o/o,  quindi  si  passano  in  una  soluzione  di  cloruro  d^oro  a  0,50  ^\^  e, 
dopo  brev«  lavaggio  in  acqua  distillata,  vengono  tenuti  allo  scuro  durante  24  ore  in 
una  soluzione  di  acido  formico  allU  o/o;  rapido  lavaggio  in  acqua,  disidratazione  e 
inclusione  in  parafiina. 

L^A.  rileva  neiruomo  con  questo  metodo  i  più  fini  dettagli  di  struttura  delle 
cellule  del  midollo  spinale,  della  corteccia  cerebellare  e  cerebrale  e  dei  gangli  spinali. 
Si  può  concludere  in  termini  generali  che  la  sostanza  acromatica  organizzata  è  co- 
stituita da  un  reticolo  ;  le  neurofibrille  non  sono  elomenti  indipendenti,  ma  trabecolo 
di  vario  spessore  unite  sempre  a  costituire  un  reticolo  a  maglie  variabili  per  forma 
e  dimensione,  che  vanno  a  concentrarsi  nell^axone  e  nei  dendriti  in  cui  si  conti- 
nuano. Le  fibre  costituenti  i  cesti  che  attorniano  le  cellule  di  Purkinje  non  con- 
traggono alcun  rapporto  di  continuità  col  reticolo  citoplasmatico  di  tali  cellule. 

Rebixxd. 

4.  Lo  Monaco  e  Baldi,  Sulle  degeneraxioni  consecutive  al  taglio  longitudinale 

del  corpo  calloso.  —  «  Archivio  di  Farmacologia  sperim.  e  scienze  affini  »,  Voi.  Ili, 
fase.  XI,  novembre  1904. 

Tre  cani  operati  di  taglio  longitudinale  del  corpo  calloso  furono  uccisi  dopo  se- 
dici giorni,  sette  mesi,  otto  mesi.  Durante  la  vita   non   presentarono  anomalie  nelle 
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varie  fìinzìoni,  essendo  rapidamente  scomparsi  anche  gli  effetti  immediati  della  narcosi 
e  del  tramnatismo.  I  frammenti  doll^  encefalo  e  del  midollo  furono  colorati  coi  me- 
todi di  Weigert-Pal,  di  Marchi,  di  Golgi. 

Gli  AA.  si  accordano  con  gli  altri  studiosi  nel  riconoscere  il  passaggio  di  fihre 
del  corpo  calloso  da  un  emisfero  ad  un  altro,  ma  non  poterono  constatare  la  loro  tor-r 
minazione  in  arborizzazione  libera  descritta  da  Cajal. 

Quanto  alla  presenza  di  fibre  del. corpo  calloso  nella  capsula  interna  da  alcuni 
affermata,  negata  o  lasciata  in  dubbio  da  altri,  gli  AA.  troTarono  bensì  fibre  dege- 
nerate nella  capsula  intema,  ma  ammettono  che  tale  fatto  dipenda  da  complicazioni 
settiche  dei  giri  mediali.  Anche  le  alterazioni  dei  peduncoli,  constatate  in  due  cani, 
sono  dagli  AA.  attribuite  ad  una  lesione  corticale  involontaria. 

Per  quanto  riguarda  il  tapetum  gli  AA.  trovarono  che  in  seguito  al  taglio  lon- 
gitudinale del  corpo  calloso  esso  degenerava  nella  zona  anteriore. 

Nei  preparati  col  metodo  di  Weigert-Pal  si  osservava  anche  degenerazione  del 
&SCÌ0  piramidale  fino  alla  protuberanza  in  ambo  i  lati,  non  dipendente  però  dalla 
lesione  del  corpo  calloso. 

La  sindrome  clinica  non  forni  dato  alcuno  intomo  all'importanza  fisiologica  del 
corpo  calloso.  Pariante 

5.  Lo  Monaco  e  Fltò,  Sulle  degeneraxdoni  secondarie  ad  asportazioni  dei  ta- 
lami  ottiei,  —  «  Archivio  di  Farmacologia  sperimentale  e  scienze  affini  »,  vo- 
lume III,  fase.  XII,  dicembre  1904. 

In  un  primo  cane,  operato  di  entrambi  i  pulvinar,  gli  AA.  notarono  degenera- 
zione delle  vie  piramidali  limitata  al  fascio  cortico-protuberanziale  posteriore  ed  al 
fascio  genicolato,  la  quale  si  continuava  nella  parte  inferiore  del  segmento  posteriore 
nel  ginocchio  e  nella  parte  inferiore  del  segmento  anteriore  della  capsula  intema;  inol- 
tre ritrovarono  degenerati  il  corpo  genicolato  estemo,  le  parti  del  pulvinar  non  as- 
portate, e  lo  stratum  zonale  del  tubercolo  quadrigemino  anteriore,  la  parte  mediale 
della  benderella  ottica,  la  commissura  di  Meynert,  il  fascio  delle  radiazioni  ottiche 
di  Gratiolet  e  parzialmente  scomparsa  la  stria  di  Gennari. 

Nel  secondo  cane,  operato  del  nucleo  anteriore  del  talamo  destro,  si  presentava 
in  parte  degenerato  il  fascio  delle  radiazioni  ottiche  di  Gratiolet;  e  nel  talamo  si 
osservava  sclerosi  in  vicinanza  della  parte  mancante,  degenerazione  delle  lamine  mi- 
dollari intema  ed  estema,  della  zona  reticolata  e  delle  radiazioni  talamiche  in  corri- 
spondenza della  porzione  sclerotica. 

Dai  reperti  istologici  gli  AA.  traggono  le  seguenti  conclusioni  anatomiche: 

a)  Una  lesione  del  pulvinar  e  del  corpo  genicolato  estemo  è  seguita  da  deg^ 
nerazione  discendente  (vie  ottiche  periferiche)  ed  ascendente  (radiazioni  ottiche  di 
Gratiolet).  La  degenerazione  nella  benderella  ottica  occupa  il  terzo  di  essa  dal  lato 
mediale,  e  nel  fascio  delle  radiazioni  ottiche  di  Gratiolet  è  limitata  al  terzo  infe- 
riore di  quella  parte  delle  radiazioni  che  corrono  lungo  il  lato  estorno  del  ventricolo 
laterale  ; 

b)  Lo  stratum  zonale  del  pulvinar  è  composto  di  fibre  talamipete  provenienti 

in  gran  parte  dalla  porzione  laterale  della  benderella  ottica. 

e)  Il  pulvinar  non  dà  origine  a  fibre  discendenti  nel  lemnisco,  né  è  attraver^ 
flato  da  fibre  che  daUa  corteccia  si  recano  al  lemnisco. 

<Q  La  parte  postero-superiore  del  nucleo  anteriore  del  talamo  è  in  rapporto 
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con  il  lobo  occipitale,  dando  origine  a  molte  di  quelle  fibre  delle  radiazioni  ottiche 
di  Gratiolet,  che  contornano  il  colliculum  del  corno  occipitale  del  yentricolo  la- 
terale. Pariani. 

6.  M.  Lewandowsky,  UrUerntehungen  iiber  die  Leitungshahnen  dea  Truneus 
cerebri  und  ihren  Zusammenh<mg  mit  denen  der  medulla  eptnalia  und  dee 
coriex  eerebiri,  —  G.  Fischer,  Jena,  1904. 

n  lavoro  è  basato  su  40  cervelli  d^  animali  (cani  e  gatti)  operati  di  demolizioni 
sperimentali  e  studiati  in  sezioni  seriali  col  metodo  di  Marchi.  L^A.  descrive  mina- 
tamente la  tecnica  impiegata  e  fa  sopra  tutto  notare  che  per  avere  dei  buoni  preparati 
bisogna  sempre  evitare  P  inclusione  in  colloidina  e  P  impiego  dei  vetrini  oopri-oggetti. 
A  proposito  delle  degenerazioni  fa  rilevare  che  il  metodo  Marchi  non  mette  in  evi- 
denza solo  la  degenerazione  waUeriana,  ma  che  può  svelare  anche  la  degenerazione 
retrograda  e  che  per  conseguenza  neUMnterpeti'azione  dei  fatti  è  necessario  d'aver 
sempre  in  mente  questa  eventualità. 

Questa  T  introduzione.  Il  lavoro  vero  e  proprio  è  diviso  in  tre  parti.  La  prima  è 
destinata  air  illustrazione  di  un  certo  numero  di  serie  ed  è  accompagnata  dalle  tavole 
relative.  Queste  tavole  presentano  il  notevole  vantaggio  delle  grandi  dimensioni,  ciò 
che  ha  permesso  alPA.  di  presentare  i  fasci  degenerati  senza  schematizzare.  La  se- 
cónda parte  consiste  nella  descrizione  sistematica  dei  differenti  fasci  di  fibre  che  co- 
stituisce il  tronco  cerebrale  e  le  sue  connessioni.  La  nomenclatura  usata  è  la  nomen- 
clatura latina.  Sono  descritti  successivamente  :  1)  VAcitstieus  e  le  sue  connessioni  ; 
2)  il  Fimicfdus  posterior;  3)  il  Letnniseu8  prineìpalia;  4)  il  Traetus  fctsoieu- 
ìorum  Foreli;  5)  le  vie  afferenti  ed  efferenti  del  cervelletto;  6)  il  Traetus  Mo^ 
nakovii;  7)  il  Traetus  Deiter  si;  8)  il  FascieiUus  teeto-spinalis  ;  9)  il  Traetus 
nueleìDarkschewitschi,  il  Tracius pontis  descendens,  il  Traetus  i  etieulo-spinalis ; 
10)  il  faseieulus  Thomasi;  11)  le  vie  ascendenti  per  i  nuclei  dei  muscoli  oculari; 
12)  il  Tra^^tus  teeto-pontinus  di  (Mùnzer);  13)  il  Trctetus  teeto-olivaris ;  14)  la 
Radix  trigemini  meseneephaliea;  15)  il  Traetus  Probsti;  16)  la  Deeussatio  Gan- 
,  seri  la  eommissura  Meynerti ;  17)  la  eommissura  posterior;  18)  il  sistema  del 
corpo  mamiUare  ;  19)  il  Peduneulus  eerebri  e  la  Pyramis  ;  20)  le  vie  tra  il  talamo 
e  la  corteccia. 

Nella  descrizione  di  questi  diversi  sistemi,  TA.  ha  tenuto  conto  di  tutta  la  let- 
teratura rifcrentesi  a  ciascuna  quistione  ed  entra  nelle  discussioni  critiche  :  e  impos- 
sibile entrare  in  dettagli. 

Nella  terza  parte  del  lavoro  PA.  applica  i  resultati  ottenuti  ai  relativi  problemi 
di  fisio-patologia. 

A  proposito  delle  conduzioni  radicolari  centrìpete  PA.  ritiene  che  le  eccitazioni 
che  arrìvano  alle  corna  posteriorì  della  sostanza  grigia  spinale  rimangono  limitate  al 
midollo,  nega  cioè  resistenza  di  fibre  esogene  lunghe  che  giungono  fino  ai  nuclei 
dei  cordoni  posteriori.  Le  cellule  delle  colonne  di  Clarke  non  solo  darebbero  origine 
al  fascio  di  Flechsig,  ma  anche  al  fescio  di  Gowers.  Ambedue  questi  fasci  termi- 
nano nel  verme  cerebellare  ed  in  quest' ordine  ;  anteriormente  il  fascio  di  Flechsig, 
posteriormente  il  fascio  di  Gowers.  Questi  due  medesimi  fasci  mandano  una  parte 
delle  loro  fibre  nel  nucleo  laterale  ove  si  esauriscono,  ma  da  questo  nucleo  partono 
altre  fibre  che  arrivano  nello  stesso  modo  al  verme  cerebellare.  Dai  nuclei  dei  cordoni 
posteriori  prende  origine  il  nastro  di  'Rqìì  {lemniscus  prineipalis)  che  dopo  un  in- 
crociamento completo  va  a  terminare  completamente  nel  talamo  ottico,  da  cui  si  di- 
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partono  altre  Tie  che  si  dirigono  alla  corteccia  cerebrale  passando  per  la  capsula  in- 
tema. A  livello  della  protuberanza  al  nastro  di  Re  il  si  aggiungono  altre  fibre  prove- 
nienti dal  nucleo  sensitivo  del  Y  paio  dopo  un  incrociamento  completo  che  VA.  è  il 
primo  a  descrivere.  È  inoltre  possibile  che  le  eccitazioni  sensitive  arrivino  al  talamo 
ottico  e  alla  corteocia  passando  per  il  cordone  laterale,  il  cervelletto  e  il  braccio  con- 
giuntivo. Questa  via  per  le  esperienze  fatte  sembra  la  più  importante  e  può  essere 
sufficiente  alla  conduzione  di  tutte  le  forme  della  sensibilità. 

L^A.  prende  in  considerazione  la  dibattuta  questione  dellMncrociamento  delle  fibre 
sensitive  nel  midollo  facendo  risaltare  la  contraddizione  stridente  tra  la  fisiologia 
(resultati  negativi,  contrari  allMpotesi  dellMncrociamento)  e  i  dati  della  clinica  (sin- 
drome di  Brown-Séquard). 

Dopo  le  fibre  centripete  radicolari  del  midollo,  PA.  prende  in  esame  anche  V  ana- 
tomia delle  vie  centrìpete  dei  nervi  cranici.  A  proposito  deirVIII  paio  fa  notare  che 
la  radice  posteriore  è  formata  non  solo  dalle  fibre  cocleari,  ma  anche  dalle  fibre  ve- 
stibolari (Faseiculus  soHiarius  acustici).  Per  PA.  le  vie  uditivo  sarebbero  oggidì 
completamente  conosciute  nel  loro  decorso  fino  al  cervello. 

Anche  i  fasci  ascendenti  a  funzione  ignota  trovano  in  questo  lavoro  la  loro  parte. 
H  vuoto  più  importante  da  colmare  sarebbe  quello  che  rìguarda  la  funzione  dol  Traotus 
faseicularum  Foreli, 

Gli  impulsi  motori  non  sono  trasmessi  soltanto  attraverso  le  vie  piramidali,  ma 
anche  per  altre  vie  ed  in  particolare  attraverso  il  fascio  di  Monakow  (opinione 
dì  Probst).  Questo  fascio  non  avrebbe  secondo  VA,  il  decorso  che  si  trova  abitual- 
mente descritto,  ma  il  tragitto  seguente  :  corteccia  cerebrale,  nuclei  grigi  pontini, 
peduncolo  cerebellare  medio,  corteccia  cerebellare,  nucleo  dentato,  braccio  congiuntivo, 
nucleo  rosso,  midollo  spinale.  In  questo  modo  il  meccauismo  sensitivo- motore  del 
cervelletto  viene  ad  essere  interposto  tra  la  corteccia  cerebrale  ed  il  midollo  spinale. 

Le  fibre  piramidali  terminerebbero  non  nel  corno  anterìore  della  sostanza  grigia 
spinale,  ma  nella  sostanza  grìgia  intermedia. 

Questi  i  fatti  più  interessanti  del  libro  ;  non  è  possibile  entrare  nei  fini  partico- 
larì  senza  oltrepassare  i  limiti  d^  una  semplice  recensione.  Catòla. 

7.  S.  Matufloewski ,    Ueber  absteigende  Hinterstrangadegeneration,  —  <  Vir- 

chow's  Archiv  »,  Bd.  179,  H.  1,  1905. 

Basandosi  prìncipalmente  sopra  un  caso  di  lesione  della  6*  radice  cervicale,  VA. 
riconosce  che  nel  comma  di  Schultze  e  nel  campo  perìferico  dei  cordoni  posteriorì 
della  regione  dorsale  sono  contenute  fibre  radicolari,  esogene,  che  è  possibile  mettere 
in  evidenza  col  metodo  di  Marchi.  Catòla. 

8.  ]C.  BielBOhoWBky  und  M.  Wolff,  Zur  Eistologie  der  Kleinhimrinde.  — 

e  Journal  fur  Psychologie  »,  Bd.  IV,  H.  1  u.  2,  1904. 

Gli  A  A.  studiano  col  metodo  di  Biolschowsky  in  ogni  dettaglio  la  tessitura 
degli  elementi  nervosi  contenuti  nei  varì  strati,  in  quello  delle  cellule  di  Purkinje, 
nel  molecolare  e  nel  granulare,  confermando  il  maggior  numero  dei  reperti  già  co- 
nosciuti e  tratteggiandone  alcuni  più  fini.  Dal  confronto  dei  reperti  forniti  da  questo 
metodo  con  quelli  fomiti  dal  metodo  di  Golgi,  risulterebbe  che  questi  ultimi  hanno 
dato  luogo  ad  alcuni  giudizi  erronei,  causa  la  produzione  di  reperti  artificiali  spe- 
cialmente attribuibili  alla  poca  finezza  delle  immagini,   alla  insufficienza  per   parte 
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;.  dello   stesso   metodo  a  mettere  in  rilievo   le   ultime  connessioni  fra  gli  elementi  e 

«,  d^altro  lato  alla  facilità  di  formare  connessioni  artificiali.  Risultato  precipuo  degli  AA. 

'  ^  è  d^aver  messo   in  evidenza  che  alla  superficie  d^  alcuni  tipi  cellulari,  con  la  mag- 

*i'  giore  chiarezza  alla  superficie  delle  cellule  di   Purkinje,    oltre  che  nei   glomemli 

r  '  cerebellari  si  hanno  strutture  di  reti   terminali   per  cui  mezzo  è  prodotta  una   oon- 

^  nessione  di  continuità  tra  diversi  neuroni. 

ii'-  E  tale  infine  la  ricchezza  degli  elementi  osservati  che  se  a  questi  si  sommano 

^  gli  elementi  di  sostegno,  non  resta,  secondo   gli  AA.,  spazio  al  <  Qrau  »   supposto 

da  Nissl.  Bebixxd. 


9.  F.  PinkuB,   Ueber  Hautsinneaorgane  neben  dem  mensehliehen  Haar  (Haar- 

seheiben)  und  ihre  vergleiehend-anatomisehe  Bedeutung,  —  «  Archiv  fai  mi- 
kroskopische  Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte  »,  Bd.  (M$,  H.  1,  1904. 

Nei  vertebrati  degli  ordini  più  diversi  esistono,  in  corrispondenza  dei  peli,  terri- 
tori circoscrìtti,  riccamente  innervati  che  debbono  essere  considerati  come  speciali 
organi  nervosi  terminali.  Questi  organi  sono  stati  chiamati  dall^A.  dischi  del  pelo 
{Haarseheiben)  e  risultano  costituiti  da  una  cuffia  epiteliale  a  epitelio  particolarmente 
modificato  e  da  una  papilla  cutanea.  Si  trovano  nelP  uomo  diffusi  a  tutta  la  super- 
ficie cutanea  del  corpo.  Situati  proprio  accanto  ai  peli  formano  dei  territori  rotondi 
del  diametro  di  1  mm.  e  più,  a  struttura  dermo-epidermoidale.  Per  la  loro  posizione 
e  per  la  loro  innervazione  contraggono  molti  rapporti  coi  peli.  Risiedono  più  esatr 
tamente  nell^  angolo  acuto  compreso  tra  la  parte  libera  del  pelo  e  la  superficie  cuta- 
nea. In  corrispondenza  dell^  angolo  ottuso  invece  e  proprio  dirimpetto  agli  organi 
sensitivi  sopra  descritti,  esiste  nelPuomo  un  altro  territorio  cutaneo,  nettamente  de- 
limitato che  è  da  considerarsi  come  un  rudimento  di  squama  (Sehuppenrudimeni), 
Insieme  agli  altri  organi  pilari  fino  ad  ora  conosciuti,  questi  due  nuovi  organi  de- 
scritti dall'  A.  completano  un  insieme  definito  cui  si  potrebbe  applicare  il  nome  di 
territorio  pilare  (Haarbezirk),  Questi  territori  sono  morfologicamente  equivalenti  alle 
squame  dei  rettili,  con  questo  che  la  squama  della  pelle  dei  mammiferi  rappresenta 
sempre  solo  una  parte  della  squama  dei  rettili.  I  peli  dei  vertebrati  non  hanno  To- 
mologo  nel  territorio  della  squama  dei  rettili;  il  loro  posto  è  vuoto.  La  papilla  cu- 
tanea niente  ha  a  che  fare  con  la  papilla  squamosa.  Catòla. 

10.  S.  Ramon  Oajal,  Nevroglia  y  neurofibriUaa  del  lumbrieus,  —  «  Trabajos  del 
laboratorio  de  ìnvestigaciones  biologicas  de  la  Universidad  de  Madrid  »,  T.  Ili, 
fesc.  4«,  1904. 

Adottando  la  quarta  formula  del  suo  metodo,  cioè  impregnazione  argentica  previa 
fissazione  in  formolo  puro  o  ammoniacale,  ottiene  nel  lombrico  costantemente  una 
bella  colorazione  della  nevroglia.  Invece  trattando  i  pezzi,  dopo  averli  estratti  dal- 
r acido  pirogallico,  con  una  soluzione  di  cloruro  d'oro,  ottiene  T impregnazione  delle 
neurofibrille  dei  neuroni  gangliari. 

La  neuroglia  nei  gangli  è  distribuita  in  filamenti  nella  regione  dei  corpi  dei  neu- 
roni e  nelle  vicinanze  del  rafe;  non  sì  osservano  cellule  neurogUche.  Le  fibre,  che  si 
partono  dal  rivestimento  connettivale  del  ganglio  e  forse  derivano  essenzialmente  da 
esso,  formano  quattro  fasci  diretti  dalla  faocia  dorsale  a  quella  ventrale;  mandano 
ricche  diramazioni  che  si  intrecciano  fra  loro  in  maniera  complicata;  verso  la  fàccia 
ventrale  questi  fasci  mandano  diramazioni  alle  nuìnerose  fibre  pure  intrecciate  fru  loro 
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che  lateralmente  sono  nella  regione  oellulare.  Non  si  hanno  vere  anastomosi  fra  le 
fibre  nenrogliche. 

Quanto  alla  morfologia  delle  cellule  nervose  Tengono  confermati,  salvo  in  pochi 
dettagli,  i  risaltati  dei  precedenti  autori.  Cosi  pnre  riguardo  alle  fibre  conduttrici.  I 
tre  tubi  così  detti  colossali  della  regione  dorsale,  che  furono  da  altri  considerati  come 
rappresentanti  d'una  specie  di  notocorda,  apparirono  all^A.  come  fibre  nervose  fornite 
di  una  sola  neurofibrilla  che  decorre  a  spirale.  Rebi%xi, 

Anatomia  patologica. 

11.  S.  Baxnon  Oa^tX  y  D.  Dalmaoio  Garoia,  Las  lesiones  del  reticulo  de  las 
eélulas  nerviosas  en  la  rabia,  —  «  Trabajos  del  laboratorio  de  investigacionos 
biologicas  de  la  Universidad  de  Madrid  »,  T.  ni,  fase.  4^,  1904. 

Le  osservazioni  sono  state  fatte  col  metodo  di  Cajal  sul  coniglio  e  sul  cane  in- 
fettati tanto  col  virus  fisso  che  col  virus  di  strada.  Nella  cavia  lo  osservazioni  sono 
state  confermate. 

Durante  la  infezione  rabica  si  hanno,  in  genere,  nelle  diverse  cellule  nervose  le 
seguenti  metamorfosi.  Seguendo  progressivamente  i  vari  stadi  si  osserva  dapprima  una 
ipertrofia  delle  neurofibrille  alla  periferia  deir  elemento  nervoso,  per  cui  il  reticolo  viene 
formato  da  strie  grosse  e  scarse  ;  poi  una  ipertrofia  delle  neurofibrille  in  tutta  la  cellula, 
la  quale  appare  percorsa  da  grossi  cordoni  che  sono  disposti  in  varia  maniera,  ora 
oomi>atti,  ora  dotati  di  striatura  longitudinale;  poi  vacuolizzazione  cellulare,  special- 
mente negli  elementi  dei  gangli  sensitivi  attorniati  dalle  cellule  embrionali  costituenti 
il  nodulo  divan  Gehuchten;  insieme  si  osservano  veri  fenomeni  di  reazione  del- 
l'elemento  nervoso  agli  elementi  fagocitar!,  cioè  avviene  la  neoformazione  di  dendriti 
carichi  di  neurofibrillo  ipertrofiche,  i  quali  decorrono  in  maniera  irregolare,  compli- 
cata. I  medesimi  fatti  di  ipertrofia  si  hanno  anche  nelle  terminazioni  nervose.  Alte- 
razioni del  nucleo  avvengono  solo  nelP ultimo  stadio  di  lesione  dell'elemento  nervoso. 
In  caso  di  degenerazione  grave  dell'elemento  le  neurofibrille  si  presentano  in  preda 
ad  atrofia,  a  distruzione  e  poi  perdono  la  proprietà  di  colorarsi.  Queste  metamorfosi 
che  gli  AA.  studiano  e  descrivono  assai  minutamente  nelle  diverse  cellule  dei  gangli 
sensitivi,  del  midollo  spinale,  del  bulbo,  del  cervelletto,  della  protuberanza,  dei  tuber- 
coli quadrigemelli,  della  corteccia  cerebrale,  del  corno  d'Ammone,  della  retina  e  del 
bulbo  olfattivo,  presentano  speciali  caratteristiche  per  ogni  ordine  di  elementi  nervosi. 

Gli  AA.  si  fondano  sui  dettagli  più  fini  di  istologia  osservati  e  sul  confronto  con  me- 
tamorfosi analoghe  delle  neurofibrille  per  stabilire  che  il  reticolo  neurofibrillare  non  è 
un  sistema  di  filamenti  fissi,  stabili,  destinati  solo  alla  conduzione,  ma  è  un  apparato 
contrattile  con  proprietà  ameboidee  e  suscettibile  di  cambiare  la  sua  forma  generale  e 
r  architettura  intima  per  varie  cause,  fra  cui  gli  stimoli  patologici  ;  ritengono  che  nella 
rabbia,  in  seguito  allo  stimolo  patologico,  si  avverino  le  dette  metamorfosi  per  mezzo 
di  assottigliamento  e  scomparsa  delle  neurofibrillo  secondarie  e  di  alcune  primarie  la 
cui  materia  colorabile  con  l' argento  si  concentra  progressivamente  in  pochi  filamenti 
primari,  che  hanno  visto  per  lo  più  orientati  nel  senso  generale  delle  onde  che  per- 
corrono la  cellula  o  almeno  nella  direzione  dominante  del  corpo  di  questa. 

L'ipertrofia  neurofibrillare  patologica,  per  l'analogia  con  simili  ipertrofie  fisiolo- 
giche e  per  la  considerazione  di  fatti  analoghi  patologici,  risulta  essere  una  reazione 
della  cellula  viva.  Quanto  al  nesso  fra  le  lesioni  descritte  e  il  quadro  clinico  della 
rabbia  gli  AA.  credono  che  la  ipertrofìa  delle  neurofibrille  rappresenti  un  fenomeno 


100  Rivista  di  Patelogia  nervosa  e  mentale 

di  reazione  probabilmente  in  rapporto  oon  gli  stati  di  paresi,  ipotonia,  torpore,  ecc.; 
r  atrofia  e  la  distrazione  del  reticolo  e  le  alterazioni  gravi  del  nucleo  e  dei  prolunga- 
menti sarebbero  forse  causa  dei  sintomi  paralitici  ;  mentre  V  interpretazione  sintoma- 
tica in  dettaglio -è  molto  oomplicata  perchè  T  infezione  rabica  porta  a  una  infiamma- 
zione diffusa  dì  tutti  i  centri  nervosi  oon  maggiore  elezione  per  Tuno  o  T  altro. 

La  costanza  con  cui  si  hanno  le  descritte  alterazioni  nella  rabbia  e,  pare,  la  co- 
stanza con  cui  mancano  nelle  altre  affezioni,  salvo  forse  in  qualche  caso  in  cui  d^altra 
parte  il  quadro  dinioo  o  i  particolari  del  reperto  stesso  non  lasciano  dubbi,  danno  a 
tale  reperto,  focilmente  rilevabile,  importanza  diagnostica  per  lo  meno  eguale  a  quella 
dei  reperti  di  Babes,  van  Gehuchten  e  Negri. 

In  fine  gli  AA.  danno  alcune  indicazioni  tecniche.  Rebixxù 

12.  Hèffler  und  Helber,  Ein  Fall  van  akuter,  einfaeher  Meningoeneephalitts.  — 
e  Deutsches  Archiv  far  klinisohe  Medizin  » ,  Bd.  82,  H.  1  u.  2,  1904. 

n  caso  si  riferisce  ad  una  ragazza  di  16  anni  che  presentava  un  quadro  molto 
grave  di  meningoencefiEdite.  Contro  ogni  previsione  non  solo  fa  negativo  V  esame 
batterìoscopico,  ma  all^  autopsia  non  fu.  riscontrata  alcuna  lesione  da  parte  delle  me- 
ningi e  della  sostanza  cerebrale.  Sì  trattava  di  una  meningoencefalite  primaria  acuta, 
senza  essudato  infiammatorio.  Catdla. 

13.  G.  StertB,  Ein  Bettrag  xur  Kenninis  der  multiplen  kongenitalen  Oliotnatose 
dea  Qehims,  —  e  Beitrfige  zar  pathologisohen  Anatomie  und  zur  allgemeinen  Pa- 
thologie  »,  Bd.  63,  H.  1,  1904. 

n  caso  si  riferisce  ad  una  bambina  di  6  mesi  morta  in  seguito  ad  infezione  acu- 
ta. Il  cervello,  di  grandezza  pressoché  normale,  presentava  all'  esame  estemo  modifi- 
cazioni della  forma,  delP  aspetto  e  della  configurazione  delle  circonvoluzioni.  Accanto 
a  circonvoluzioni  normali  ne  esistevano  altre  più  grossolanamente  formate,  prive  di 
solchi  secondari  e  di  dettagli,  di  colore  bianco-livido,  di  consistenza  dura.  La  lesione 
colpiva  sopratutto  la  corteccia  ;  frattanto  non  esisteva  una  linea  di  demarcazione  tra 
sostanza  bianca  e  grigia.  L^  esame  microscopico  praticato  con  diversi  metodi  di  colo- 
razione, compreso  quello  di  Weigert  specifico  perla  nevroglia,  dimostrò  P  esistenza 
di  una  iperplasia  nevroglica  diffusa  localizzata  in  varie  zone  della  superficie  del  cer^ 
vello,  accompagnata  da  ipertrofia  cellulare.  L^  A.  conclude  ammettendo  si  tratti  di 
un^  anomalia,  malformazione  congenita,  escludendo  la  possibilità  d^  un  processo  in- 
fiammatorio e  d^  un  glioma  nel  vero  senso.  Catdla, 

14.  G.  Oatòla,  Note  sur  les  eonerétians  ealcaires  dans  le  eervecui.  —  e  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpétrière  » ,  n.  5,  1904. 

Si  tratta  di  un  tabetico,  cieco,  morto  a  50  anni  neir  Ospizio  di  Bicetre  :  fin  dal 
principio  della  tabe  il  malato  presentava  una  leggera  emiplegia  destra;  nell^  ultimo 
anno  ebbe  tre  ictus  di  intensità  crescente;  P ultimo,  dovuto  a  una  grossa  emorragia, 
lo  uccise. 

All^  autopsia  si  trovò  un^  assai  notevole  emorragia  delP  emisfero  destro,  arterio- 
sclerosi delle  arterie  della  base,  e  piccole  lacune  attorno  a  molte  arterie  dei  nuclei 
lenticolari  :  a  livello  del  globus  paUidus  dei  due  lati  il  coltello  del  microtono  stri- 
deva, tagliando  :  al  tatto  le  superfici  di  sezione  erano  come  finamente  sabbiose. 
Air  esame  microscopico  dei  preparati  si  osservarono  attorno  ai  vasi  o  in  mezzo  al 
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tessuto  nervoso  numerosi  depositi  di  concrezioni  calcaree,  di  varia  grandezza.  At- 
torno alle  arterie  queste  formazioni  costituivano  d^li  anelli  chiusi  che  risiedevano 
talora  immediatamente  al  di  fuori  della  guaina  linfatica,  talora  neUa  guaina  stessa, 
più  sovente  nell^  avventizia,  raramente  nella  media  e  mai  nelP  intima.  Anche  i  ca- 
capillari  apparivano  più  o  meno  profondamente  attaccati  dalP  alterazione,  e  nel  mezzo 
del  tessuto  nervoso  s^  incontravano  pure  masse  cilindriche  calcaree  ÌDdipendenti 
dai  vasi. 

L^A.,  notato  che  non  può  trattarsi  di  uno  psammoma,  ne  deir  ateromasia  ordi- 
naria, per  differenze  evidentissime,  osserva  che  in  questo  caso  la  calcificazione  delle 
pareti  vascolari  non  è  secondaria  alla  degenerazione  ialina  o  colloide,  come  si  afferma 
generalmente,  giacché  qui  i  vasi  non  presentano  forme  di  degenerazione.  Inoltre  è 
notevole  il  fatto  di  non  trovare,  nel  tessuto  nervoso  circostante  agli  anelli  calcarei, 
né  pronunciata  gliosi  peri  vascolare,  né  formazione  di  lacune  ;  infatti  queste  si  tro- 
vano soltanto  nel  putamen  dove  i  vasi  non  hanno  subito  processo  di  calcificazione. 
Tutto  ciò,  dato  lo  stato  di  quasi  completa  impermeabilità  di  queste  arterie,  tende- 
rebbe a  dimostrare  non  del  tutto  vera  T  opinione  di  molti  autori,  secondo  i  quali  le 
lesioni  del  tessuto  perivascolare  nella  sclerosi  e  V  inspessimento  delle  arterie  devono 
sopratutto  esser  riferiti  aU^  alterazione  della  qualità  e  della  quantità  del  liquido  nutri- 
tizio filtrato  attraverso  le  pareti  vascolari.  Oiaehetti. 

15.  Thomas  et  Hauser,  Eistologie  pathologique  et  pathogénie  de  la  ayringo- 
myélie.  —  «  Nouvelle  loonographie  de  la  Salpetrìére  » ,  n.  5,  1904. 

È  lo  studio  completo  di  un  caso  di  sirìngomielia,  che  può  costituire  un  tipo  a 
parte  nel  gruppo  delle  cavità  midollari,  in  quanto  le  lesioni  vascolari  occupano  il 
primo  posto,  e  la  reazione  nevroglica  é  secondaria. 

Si  tratta  di  una  donna  di  53  anni,  con  disturbi  caratteristici  della  sirìngomielia 
e  paralisi  degli  arti  superiori,  abolizione  dei  rifiessi,  paresi  degli  arti  inferìori,  morta 
alla  Salpétrière. 

Praticata  V  autopsia  ed  esaminati  i  pezzi  si  potè  constatare  V  esistenza  di  una  le- 
sione a  tendenza  cavernosa,  che  si  stendeva  dalla  regione  lombare  superiore  del  mi- 
dollo fino  alle  parte  inferiore  del  bulbo  :  questa  lesione  nella  regione  lombare  e  dor- 
sale si  limitava  al  corno  posteriore  sinistro  che  distruggeva  quasi  intieramente  : 
cominciando  però  dalla  regione  cervicale  la  lesione  invadeva  la  base  del  corno  ante- 
riore sinistro,  e  poi  rapidamente  il  lato  destro,  cosicché  rassomigliava  ad  una  fessura 
allungata  secondo  il  diametro  trasversale. 

Lo  studio  particolareggiato  delle  lesioni  dimostra  che  queste  consistono,  al  loro 
inizio,  in  una  moltiplicazione  e  neoformazione  di  vasi  e  in  una  iperplasia  dell'  avven- 
tìzia. Dopo  avviene  una  vegetazione  di  foglietti  connettivali  che  si  distaccano  da 
quesf  avventizia  e  si  disseminano  nel  tessuto  :  contemporaneamente  attorno  a  questa 
regione  la  nevroglia  prolifera  e  le  fibre  nervose  perdono  la  mielina.  In  seguito  si  for- 
mano in  diversa  guisa  le  perdite  di  sostanza  che  s' ingrandiscono  poi  per  necrosi  da 
rammollimento  ischemico  e  per  altre  cause. 

In  conclusione  il  processo  si  può  riassumere  nella  neoformazione  dei  vasi,  nella 
iperplasia  della  loro  avventizia  e  nella  tendenza  di  questa  membrana  a  proliferare 
attorno  e  fuori  dei  limiti  del  vaso.  A  questo  punto  gli  A  A.  si  domandano  quale  sia 
il  primum  movens  di  questo  processo  e  di  che  cosa  si  tratti  se  non  di  una  in- 
fiammazione particolare,  differente  da  quella  che  provoca  la  sclerosi  con  oblite- 
razione. 
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Però  questi  fotti  a  tatta  prima  assai  eccezionali  i  due  AA.  li  ritroyano  anche, 
per  quanto  non  nello  stesso  grado,  in  casi  di  siringomielia  pura,  cosicché  essi  incli- 
nano ad  ammettere  che  la  patogenesi  della  siringomielia  trova  nelle  alterazioni  ya- 
scolah  e  connettìvali  una  spiegazione  spesso  soddisfacente.  Questo  concetto  non  di- 
minuisce V  importanza,  nella  genesi  delle  cavità,  del  processo  distruttivo  operato  dalla 
disintegrazione  e  degenerazione  ialina,  questa  è  frequente  ma  non  costante.  Cosi  la 
predominanza  di  uno  piuttosto  che  di  un  altro  elemento,  iperplasia  vascolo-connetti- 
vale,  proliferazione  nevroglica,  degenerazione  ialina  può,  come  ben  si  comprende,  de- 
terminare degli  aspetti  morfologici  differenti,  senza  che  il  processo  sia  di  natura  es- 
senzialmente distinta.  D^  altra  parte  non  è  nemmeno  dubbio  che  se  la  regione 
ependimale  non  ha  nella  genesi  di  tutte  le  lesioni  siringomieliohe  quell'importanza 
che  altre  volte  le  si  volle  attribuire,  costituisce  sempre  un  punto  debole,  particolar- 
mente atto  a  reazione  morbosa.  Oiaehetii, 

16.  A.  liéri  e  8.  A.  K.  Wllaon,  Poliomyélite  antérieure  aigue  de  l'adulte  aree 
f  lesions  méduUaires  en  foyer,  —  «  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière  > , 

n.  6,  Nov.-Dic.  1904. 


fk:  Si  tratta  di  un  uomo  morto  a  30  anni,  che  sette  anni  e  mezzo  prima  aveva  pre- 

.%V  1  sentata  una  sindrome  di  paralisi  ascendente  acuta.  All'  inizio  rapido  e  febbrile  erano 

^  *  seguiti  sintomi  progressivi  di  paralisi  per  la  durata  di  otto  giorni^  con  passaggio  di 

f:'i'  essa  dalle  membra  inferiori  alle  superiori,   e  contemporanea  ritenzione  di  urina  ed 

"^^  albuminuria.  Caduta  la  febbre,  la  paralisi  andò  attenuandosi,  in  minor  grado  per  altro 

P  '  nel  lato  sinistro,  dove  residuò  un  insieme  di  disturbi  che  conferiva  al  paziente  T aspetto 

h  ^  di  un  emiplegico.  L'infermo  mori  di  tubercolosi  polmonare. 

^  L' autopsia  dimostrò,  in  corrispondenza  dei  rigonfiamenti  lombare  e  cervicale,  una 

lesione  a  focolaio,  con  distruzione  simmetrica,  ma  ineguale,  della  maggior  parte  delle 
>'  corna  anteriori  :  i  focolai  non  differivano  nei  loro  caratteri   da  quelli  della  paralisi 

infantile.  Inoltre,  lungo  tutto  il  midollo,  le  coma  anteriori  risultavano  atrofiche,  le 
loro  cellule  lese  e  le  zone  radicolari  anteriori  assottigliate.  Il  reticolo  fibrillare  delle 
colonne  di  Clarke  sembrava  alquanto  scarso,  in  rapporto  con  la  lesione  delle  coma 
anteriori  alla  stessa  altezza. 

Al  centro  di  quasi  tutti  i  focolai  gli  AA.  notarono  V  esistenza  di  un  vaso,  e  nei 
contomi  di  essi  una  neoformazione  vasaio,  e  modificazioni  patologiche  delle  pareti  e 
del  tessuto  vicino,  i  quali  fatti  dimostrano  che  dai  vasi  si  svolsero  le  lesioni  a  focolaio, 
per  r  arrivo  di  un  agente  infettivo  o  tossico. 

Nei  nervi  e  nei  muscoli  apparivano  segni  di  nevrite  interstiziale  e  di  miosite 
evidentemente  seoondarì  ai  processi  morbosi  midollari.  Pariani, 

17.  A.  liéri,  Étude  du  nerf  optique  dane  Vaniauroee  taòétique,  —  «  Nouvelle  loo- 
nographie  de  la  Salpétrière  »,  n.  5,  1904. 

È  noto  che  le  più  svariate  opinioni  sono  state  emesse  sulle  forme,  l'origine  e  la 
natura  delle  lesioni  noli'  atrofia  ottica  della  tabe  dorsale  :  alcuni  mettono  1'  origine 
della  lesione  nella  retina,  altri  nel  nervo  ottico  :  fra  questi  ultimi  alcuni  credono 
trattarsi  di  nevrite  interstiziale,  altri  di  nevrite  paronchimatosa  con  proliferazione 
connettivale  secondaria,  altri  d' atrofia  semplice  senza  tale  reazione  connettivale. 
Qualcuno  poi  crede  che  il  processo  incominci  nelle  parti  periferiche  del  nervo,  qual- 
cuno nelle  parti  assiali,  altri  infine  credono  a  una  degenerazione  senza  ordine  alcuno. 
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Data  dunque  la  nessuna  conoscenza  anatomica  e  patogenetioa  dell^  amaurosi  ta- 
betica,  V  A.  ha  pensato  opportunamente  di  studiarla,  servendosi  dei  numerosi  e  pre- 
ziosi documenti   accumulati  all^  ospizio  di   Bicetre  ;  ha  perciò  studiato  i  nervi  ottici 
di  21  tabetici   con  amaurosi   completa  e  di  due  tabetici   con   cecità  incompleta;  ha 
pure  esaminato  ugualmente  i  nervi  ottici  di  3  paralitici  generali  con  cecità.  I  nervi 
ottici  dì  tabetici  e  paralitici  non  ciechi  fnron  presi  come  termine  di  confronto  e  per- 
misero di  scoprire  in  un  certo   numero  di  casi  V  inizio  del  processo.  I  metodi  usati 
per  la  colorazione  dei  pezzi  fnron  quelli  Weigert  e  di  Pai;  in  alcuni  casi  Fema- 
tossilina-eosina   e  il  metodo  di   Marchi.   AlP  esame  macroscopico  due  fatti  hanno 
essenzialmente  colpito  V  osservatore  :  V  inspessimento  delle  zone  meningee,  e  la  spro- 
porzione fra  il  volume  di   nervi   ugualmente  privi   di   fibre.  L^  esame  macroscopico 
poi  ha  dimostrato  che  la  lesione  dell^  amaurosi  tabetioa  nel  nervo  ottico  è  una  ne- 
vrite interstiziale,  una  cirrosi  sifilitica  d^  origine  vascolare  e  una  meningite  sifilitica. 
La  meninge  è  abbondantemente  infiltrata  di  linfociti.   Nel  nervo  propriamente  detto 
avviene  una  intensa   neoformazione  vascolo-oonnettivale  e  senza  dubbio  nevroglica  : 
poi  i  vasi  preesistenti   e   neoformati  si  sclerosano  e  si  obliterano,  i  fasci  intervasco- 
lari  s^  inspessiscono  o  più  sovente  spariscono  per  la  compressione  :  il  nervo  si  trova 
privato  di  vasi  permeabili  e  V  atrofia  delle  fibre  nervose  si  spiega  per  il  difetto  d^  irri- 
gazione sanguigna  e  forse  linfatica.  È  superfluo  ammettere  un^  alterazione  primitiva- 
mente parenchimatosa.  L^  atrofia  delle  fibre  incomincia  attorno  ai  vasi  e  sopratutto 
alla  periferia,  nella  zona  sottomeningea  del  nervo.  Clinicamente  P  amaurosi  tabetica 
si  svolge  in  due  periodi   consecutivi  :  nel  primo  periodo   (da  qualche  mese  a  uno  o 
due  anni)  si  ha  perdita  rapida  della  visione  distinta,  cefalea  frontale,  sensazioni  vi- 
suah  colorate,  fosfeni,  talvolta   allucinazioni  visive  o   disturbi  mentali  :  nel  secondo 
periodo,  che  può   durare  da  tre  anni  a  più  dozzine  di  anni,  il  malato  conserva  sen- 
sazioni luminose  più  o   meno  vive  :    i  dolori  cefalici   generalmente   scompaiono.  In 
quest^  ultimo  perìodo  V  esame  oftalmoscopico  mostra  una   papilla  nettamente  bianca 
0  grigia,  sul  fondo  rossastro   delle   retine,  mentre  sul  principio   del  processo  la  pa- 
pilla è  biancastra  o  grigiastra,  con   all^  intorno  delle  ineguaglianze   e   dei  depositi 
pigmentari,  probabili  residui  d^  unMnfiammazione  nevritica. 

L^  esame  anatomico  spiega  questi  caratteri  :  V  irritazione  ottica  e  meniugea  ca- 
ratterizzata dalla  linfocitosiy  dall^  inspessimento  delle  guaine  meningee  e  dalla  neo- 
formazione vascolare  nel  nervo  ottico,  spiegano  T  acutezza  del  processo,  le  cefalee 
frontali,  i  fosfeni.  Cosi  la  distribuzione  perivascolare  delle  lesioni,  la  loro  predomi- 
nanza ordinaria  alla  periferia  del  nervo,  spiegano  la  mancanza  di  un  restringimento 
del  campo  visivo  caratterico  dell^  amaurosi  tabetica  e  spiegano  anche  come  più  frequen- 
temente si  riscontri  il  restringimento  concentrico  ineguale  o  quello  in  settori. 

In  seguito,  in  relazione  alla  fase  di  evoluzione  cronica,  sopravvengono  la  sclerosi 
e  r  obliterazione  dei  vasi,  con  degenerazione  consecutiva  delle  fibre  nervose  prive  del 
mezzo  di  nutrizione.  Qiachetii, 

18.  J.  P.  L.  Hulst,  Beiirag  xur  Kenntnisa  der  FtbroaarcomcUo8e  des  Nervensy- 
sterna,  —  e  Virchow's  Archiv  >,  Bd.  177,  H.  2,  1904. 

L^  A.  riporta  3  casi  di  tumori  multipli  del  sistema  nervoso.  Il  1^  appartiene  alla 
fonna  prevalentemente  centrale,  per  quanto  con  Pesame  microscopico  fosse  possibile 
constatare  nei  nervi  periferici  e  nelle  terminazioni  nervose  piccolissime  e  scarse  ano- 
malie strutturali;  il  2^  invece  appartiene  al  tipo  periferico.  In  questo  caso  i  tumori 
erano  localizzati  principalmente  sui  nervi  periferici  e  sulle  radici  midollari  ed  avevano 
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una  struttura  fibrosa  :  la  loro  origine  era  in  rapporto  con  V  endo-perineurio.  Nel  1^ 
caso  invece  si  avevano  tumori,  situati  alla  superficie  estema  del  midollo  e  del  cer- 
vello, i  quali  presentavano  una  struttura  fibro-sarcomatosa  e  tumori  intra-paren- 
chimatosi  a  struttura  gliomatosa. 

L^  A.  ritiene  che  le  malattie  comprese  sotto  il  nome  di  neurofibromatosi  multipla, 
neurofibromatosi  generalizzata,  neurofibrosarcomatosi,  tumori  dolP  angolo  bulbo-cere- 
bello-pontino  appartengono  ad  un  processo  particolare  che  potrebbe  chiamarsi  fibre- 
sarcomatosi  o  fibro-sarcogliomatosi.  La  malattia  è  squisitamente  degenerativa  e  può 
svilupparsi  in  ogni  età.  L^  eziologia  è  ignota.  D  decorso  è  progressivo.  L^  intero  si- 
stema nervoso  può  essere  colpito.  Gatòla, 

19.  AbrikoeNX)ff,  AfuUomis<dié  Befundé  in  einem  Falle  von  Myxoedem,  —  «  Vir- 

chow's  Arohiv  »,  Bd.  177,  H.  3,  1904. 

All^  autopsia  di  un  mixedematoso  PA.  riscontrò  trasformazione  fibro-adiposa 
della  ghiandola  tiroide  ed  ipertrofia  del  lobo  anteriore  della  ghiandola  pituitaria.  I 
caratteri  istologici  di  questa  gli  fanno  ammettere  trattarsi  d^  ipertrofia  oompensatona. 

Gatòla. 

Pelolìiatrla. 

20.  Albreoht,  Beitrag  xum  Sttédium  iiber  den  Zusammenhang  von  Aphaaie  und 
Oeistesstdrung.  —  «  AUgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie  » ,  LXI,  1904. 

Un  bevitore  con  insufficienza  mitrale  è  preso  da  un  insulto  apoplettico,  dopo  il 
quale  rimane  afasioo.  L^  afasia  è  prevalentemente  sensoria  e  in  grado  minoro  mo- 
toria. Nei  primi  tempi  egli  è  di  umore  apatico,  quieto,  chiuso  in  sé  e  solo  entra  in 
uno  stato  affettivo  doloroso  e  di  sospetto  quando  non  capisce  o  non  è  capito.  Dopo 
alcuni  mesi  si  presentano  allucinazioni.  11  paziente  comincia  ad  interpretare  Salsa- 
mente ed  ostilmente  i  fatti  che  gli  si  svolgono  intomo;  diventa  di  umore  ansioso  ed 
irritato.  In  fine  si  presentano  idee  deliranti,  specialmente  di  grandezza,  le  quali  in 
parte  vengono  elaborate  in  sistema.  In  questo  caso  dunque,  dice  V  A.,  la  malattia  a 
focolaio  ha  prodotto  diversi  disturbi;  quelli  designati  col  nome  complessivo  di  aftisia, 
poi  una  depressione  permanente  ed  oscillazioni  affettive,  finalmente  il  presentarsi  di 
allucinazioni  ;  sulla  combinazione  di  questi  elementi  è  venuta  formandosi  una  speciale 
forma  di  delirio  cronico  sistematizzato:  Palcoolismo  ha  forse  agito  come  momento 
predisponente  alla  psicosi. 

Il  secondo  caso  riferito  dall^  autore  ha  una  grande  somiglianza  col  primo.  An- 
che qui  è  un  alcoolista  il  quale  ammala  con  un'afasia  prevalentemente  sensoria  e, 
dopo  più  mesi  che  egli  teneva  un  contegno  pacifico  ed  ordinato,  cominciò  ad  essere 
allucinato  e  ad  esprimere  idee  deliranti,  da  principio  di  gelosia.  Anche  qui  si  ebbe 
da  principio  disordine  affettivo,  poi  più  tardi  ideo  di  grandezza  e  di  persecuzione. 

L'A.  dà  questi  casi,  ed  altri  due  tolti  dalla  letteratura,  come  esempi  di  para- 
noia degli  afasici  ;  si  tratta  insomma  di  uomini,  il  cui  cervello  aveva  già  subito  al- 
tre influenze  nocive,  nei  quali  da  un'afasia  (da  malattia  a  focolaio)  si  è  sviluppata, 
per  una  concatenazione  causale  in  parte  diretta,  una  forma  di  delirio  cronico  siste- 
matizzato. Vedrani, 

Prof.  £.  Tanzi,  Direttore  respotieabile. 


Firense,  Società  Tip.  Fior.  —  1B06. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(OliDiea  paiehiatrioa  di  Firense,  diretta  dal  prof.  E.  Tanii). 


La  malattia  di  Westphal-StrAmpell, 

tipo    Westphal»    cioè    la    cosi    detta   pseudosclerosi, 

e  tipo  Strùmpell,  la  cosi  detta  sclerosi  diffusa. 

Hou  di  patologia  dal  dott.  Renato  BebizEi,  Aiiiitoiit«. 
(ConttniutfiofM  e  JIne,  Vedi  n.  2^  1906). 

Hanno  trattato  della  sclerosi  diffusa  del  sistema  nervoso  centrale,  in- 
tendendo di  significare  con  questa  denominazione  una  vera  e  propria  entità 
nosografica,  Dyplay,  Hirsch,  Echeveria,  Schiile,  Kelp,  Kussner, 
Strùmpell,  Erler,  Greiff,  Berg,  Buss,  Schmaus,  Dreschfeld, 
Chaslin,  Burk,  Koppen,  Heubner,  Langkamp,  Belinsky,  Weiss, 
Mingazzini.  Tale  malattia  è  ormai  benissimo  conosciuta  circa  la  sintoma- 
tologìa che  è  assai  netta  e  costante,  non  molto  riguardo  al  reperto  anato- 
mico, mentre  è  una  malattìa  straordinariamente  oscura  circa  la  patogenesi. 
Di  questa  intendo  occuparmi  brevemente  per  cercare  se  è  possibile  di  chia- 
rirla un  poco.  Intanto  debbo  ricordare  che  la  cosi  detta  pseudosclerosi,  di 
cui  trattarono  Westphal,  Babinski,  Langer,  Francotte,  Spiller, 
Sirùmpell,  Schultze,  Mingazzini^  Bàumlin,  Frankl-Hochwart, 
fa  supporre,  secondo  V  opinione  di  quasi  tutti  questi  autori  e  specialmente 
dei  più  recenti,  di  essere  molto  intimamente  legata  con  la  sclerosi  diffusa,  a 
tal  punto  che  talora  fu  accennato  all'  ipotesi  che  ambedue  fossero  forme  di 

7 


400  R.  Rebizzi 


UDa  medesima  malattia.  Anche  la  pseudosclerosi  è  benissimo  conosciuta  per 
la  sintomatologia,  che  è  pure  molto  chiara  e  fissa,  pochissimo  conosciuta  per 
il  fondamento  anatomico,  mentre  è  oltremodo  oscura  per  la  patogenesi.  Do- 
vendo anzitutto  riprodurre  in  jsuccinto  il  quadro  anatomo-clinico  della  scie- 
rosi  diffusa  per  indagare  poi  la  patogenesi  di  questa,  credo  utile  di  ripro- 
durre insieme  anche  il  quadro  della  pseudosclerosi.  In  tale  maniera  si  potrà 
dare  finalmente  uno  sguardo  sintetico  sulle  due  forme  morbose  e  giudiaire 
come  realmente  esista  una  identità  fra  esse  nel  senso  già  accennato  che  si 
debbano  considerare  come  due  forme  della  stessa  malattia.  Data  questa  identità, 
dove  essere  evidentemente  utile  che  nella  ricerca  sulla  patogenesi  di  una  di 
esse  non  si  tralasci  di  prendere  in  considerazione  anche  l' altra  forma,  poi- 
ché il  parallelo  condotto  fra  di  esse  può  istruirci  riguardo  alla  evoluzione  e 
alla  natura  del  processo  morboso  su  cui  hanno  eventualmente  fondamento 
ambedue.  Per  questo  tratterò  insieme  della  sclerosi  diffusa  e  della  pseudo- 
sclerosi. 

Nella  prima,  anatomicamente,  all'  esame  macroscopico,  fu  rilevato  un 
aumento  spesso  molto  notevole  della  consistenza  di  tutto  il  sistema  nervoso 
centrale  o  di  parti  estese  di  esso,  specialmente  neirencefalo.  Il  tessuto  alte- 
rato appare  al  tatto  e  al  taglio  talvolta  persino  simile,  per  la  resistenza,  a 
cartilagine  e  ha  generalmente  colorito  giallo-avorio  e  non  presenta  linìiti 
netti  col  tessuto  sano.  In  alcuni  casi  si  osserva,  in  seguito  a  retrazione,  l' im- 
piccolimento  di  alcune  parti  alterate,  ad  esempio  V  impiccolimento  del  talamo 
ottico  0  di  circonvoluzioni  cerebrali  o  del  midollo  spinale,  e  si  è  potuta  anzi 
affermare  I'  esistenza  di  due  perìodi  nella  evoluzione  del  processo  anatomo- 
patologico:  il  periodo  della  iperplasia  nevroglica  e  quello  della  retrazione. 
All'indagine  microscopica  si  rileva  che  il  tessuto  di  sostegno  è  inspessito  re- 
golarmente fra  gli  elementi  nervosi,  con  una  certa  ricchezza  di  nuclei,  cel- 
lule a  ragno,  grosse  fibre  nevrogliche,  o  talora  è  costituito  da  una  sostanza 
amorfa  molto  densa,  (jli  elementi  nervosi  spesso  sembrano  integri,  salvo  la 
loro  diminuzione  in  numero  ;  spesso  si  ha  diradamento  delle  fibre  nervose 
in  ogni  territorio,  per  cui  i  preparati  appaiono  macroscopicamente  un  poco 
scolorati,  ma  più  che  altro  soffrono  le  fibre  della  corteccia  ;  insieme  si  ha 
quasi  costantemente  una  non  grave  degenerazione  dei  fasci  piramidali  e  di- 
radamento delle  fibre  di  qualche  altro  fascio  spinale.  Si  osservano  inoltre  t^ì- 
lora  fasi  di  degenerazione  e  atrofia  delle  cellule  nervose  con  dilatazione  dello 
spazio  pericellulare.  Nei  casi  più  avanzati  scomparsa  più  grave  in  massa  di 
alcune  categorie  di  elementi  ;  sopra  tutto  scompaiono  le  fibre  tangenziali 
e  in  genere  quelle  orizzontali  della  corteccia  cerebrale  e  in  gran  numero 
le  cellule  nervose  in  maniera  pressoché  diffusa.  Le  meningi  spesso  sono 
inspessite,  i  vasi  appaiono  frequentemente  con  le  pareti  inspessite  e  ta- 
lora infiltrate,  con  gli  spazi  perivasali  dilatati  ;  furono  descritte  costrizioni 
di  capillari  e  dei  linfatici  più  fini  e  seguì  di  stasi  linfatica.  Spesso  nelle  al- 
terazioni meningee  e  vasali  fu  descritto  il  tipo  delle  lesioni  infiammatorie 
croniche,  ma  talora  in  essi  mancava  ogni  alterazione.  La  vera  caratteristica 
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nel  maggior  numero  delle  descrizioni  di  questa  malattia,  pressoché  per  ogni 
autore,  sta,  oltre  che  nel  contrasto  fra  la  lieve  alterazione  istologica  e  il 
grave  quadro  clinico,  che  vedremo  poi,  principalmente  nel  notevole  contrasto 
fra  queste  lievi  alterazioni  istologiche  e  la  gravissima  deviazione  dalla  norma 
che  si  osserva  alla  indagine  anatomica  macroscopica  ;  infatti,  andando  a 
qualche  dettaglio,  talvolta  in  un  cervello  che  era  apparso  duro  come  cartila- 
gine il  metodo  di  Weìgert  per  la  nevroglia  dava  risultato  negativo,  gli 
altri  metodi  per  la  stessa  un  reperto  pressoché  normale,  mentre  d'altra  parte 
sì  vedevano  quasi  intatti  anche  gli  elementi  nervosi. 

Nella  pseudosclerosì  si  è  avuto  un  reperto  negativo,  cioè  si  son  trovati 
del  tutto  normali  sia  gli  elementi  nervosi  che  gli  elementi  di  sostegno,  i 
vasi  e  le  meningi.  Anche  I'  aspetto  macroscopico  del  sistema  nervoso  è  ap- 
parso normale.  Però  non  sempre  il  reperto  è  realmente  o  certamente  nega- 
tivo, anzi  vi  sono  alcuni  fatti  che  infirmano  una  tale  proposizione  spesso  asse- 
rita con  troppa  risolutezza  e  avvicinano  anatomicamente  la  pseudosclerosi  alla 
sclerosi  diffusa.  Per  rendersene  certi  basta  considerare  uno  a  uno  i  pochi 
casi  descritti  in  cui  la  diagnosi  di  pseudosclerosi  é  parsa  indiscutibile  dal  lato 
clinico,  casi  che  forse  non  oltrepassano  la  dozzina.  Anzitutto  ve  ne  sono  quat- 
tro dell'età  infantile  descritti  da  Bàumlin,  dei  quali  in  uno  solamente  furono 
esaminati  i  centri  nervosi  e  in  questo  fu  istologicamente  esaminato  soltanto 
il  midollo  ;  all'indagine  macroscopica  si  potè  rilevare  l' esistenza  di  una  lepto- 
nieningite  cronica  cerebro-spinale,  alterazione  che  era  più  grave  in  corri- 
spondenza del  midollo  ove  fu  anche  accertata  istologicamente;  in  vari  fasci 
del  midollo  poi  si  aveva  un  diradamento  di  fibre.  Ora  questo  caso,  benché 
clinicamente  risulti  quasi  certo  appartenere  alla  pseudosclerosi,  suscita  qual- 
che dubbio  se  si  pensa  come  la  sindrome  osservata  in  esso  si  potesse  anzi- 
ché a  tale  malattia  attribuire  alla  affezione  meningea  che  sappiamo  può  dare 
una  sintomatologia  simile  a  quella  della  sclerosi  in  placche  e  perciò  anche 
della  pseudosclerosi.  L'  autore  stesso  faceva  questa  osservazione  e  rammen- 
tava che  Marie  aveva  rilevato  che  la  maggior  parte  dei  casi  dell'infanzia 
riferiti  dagli  autori  coi  sintomi  della  sclerosi  in  placche,  debbano  piuttosto  at- 
tribuirsi, fra  le  altre,  alle  affezioni  meningee  che  sono  frequenti  nei  bam- 
bini. Marie  aggiungeva  di  confessare  con  questo  rilievo  che  anch' egli  pre- 
cedentemente era  caduto  in  errore.  Strumpell  descrive  nel  suo  trattato  la 
rassomiglianza  che  hanno  presentato  con  la  sclerosi  in  placche  quei  pochi 
casi  che  gli  parvero  bene  accertati  di  leptomeningite  cronica  primaria, 
llaumlin  citava  anche  un  caso  con  la  sintomatologia  della  sclorosi  in  plac- 
che e  con  I'  unico  reperto  di  una  infiammazione  cronica  delle  meningi  molli 
della  convessità  cerebrale  descritto  da  Carter  Gray  e  un  altro  analogo  de- 
scritto da  Kónig.  In  fine  conveniva  che  questi  erano,  sia  dal  lato  clinico 
che  anatomico  paralleli  al  suo.  Perchè  dunque  considerare  come  un  caso  di 
pseudosclerosi  quello  descritto  da  Bàumlin?  L'autore  per  far  questo  por- 
tava come  motivazione  il  fatto  che  clinicamente  il  suo  paziente  presentava 
con  molta  nettezza  la  sintomatologia  della  pseudosclerosi,  ma  questa  motiva- 


408  R.  Rebizzi 


ziooe  non  aveva  molto  valore  dopo  che  era  stato  esposto  a  che  cosa  si  po- 
;tesse  attribuire  una  sintomatologia  analoga  a  quella.  Per  lo  meno  il  caso  di 
,Bàumlin  non  è  indiscutibile.  E  non  mi  pare  si  possa  poi  con  troppa  sicurez- 
za, per  semplice  analogia,  considerare  anche  gli  altri  tre  dello  stesso  autore, 
in  cui  non  fu  eseguita  I'  autopsia,  come  casi  di  pseudosclerosi.  Tuttavia  men- 
.tre  anche  da  altri,  fra  cui   Franki-Hochwart,   è  stat^  fatta  in    questi 
;  termini  l'obiezione  ai  casi  di  Bd  unii  in,  io  non  credo  che  il  quadro  presen- 
.tatosi  in  questi  sì  debba  con  sicurezza  attribuire  neppure  alla  leptomeningite 
cronica  pensando,  come  insegnava  in  altra  parte  St  rum  peli,  che  tale  re- 
jperto  anatomico,  al  quale  anticamente  si  dava  tutta  l'importanza  non  co- 
;  noscendosi  le  lesioni  del  tessuto  nervoso  cui  si  accompagna  secondariamente, 
.ora  come  malattia  indipendente  si  debba  considerare  almeno  come  una  delle 
più  grandi  rarità. 

Invece  si  sa,  e  anche  questo  ha  affermato  Marie,  che  le  forme  tanto 
,  frequenti  nei  bambini,  le  quali  simulano  la  sclerosi  in  placche  sono  anche 
jle  sclerosi  diffuse.  E  i  segni  di  meningite  cronica  sì  accompagnano  spesso 
.con  la  sclerosi  diffusa  come  pure  il  diradamento  di  fibre  trovato  da  BSumlin 
.nel  midollo  spinale  è  frequente  in  quest'ultima  malattia;  ora  essa  poteva 
.forse  esìstere  nel  caso  in  questione  almeno  allo  stato  incipiente  benché  al- 
,  r  indagine  macroscopica  non  fosse  accertato  un  indurimento  del  cervello  ; 
.potevano  negli  altri  tre  casi  non  studiati  con  1'  autopsia  essere  uniti  alla 
.leptomeningite  anche  i  segni  di  sclerosi  cerebrale.  Ma  ammettiamo  pure  che 
itutti  e  quattro  i  casi  di  Bdumlin  e  pure  quelli  di  Carter  Gray  e  di 
,Kdnìg  nominati  sopra  sieno  tutti  di  pseudosclerosi.  Ho  fatto  le  suesposte 
.osservazioni  semplicemente  per  dimostrare  come  quattro  dei  casi  ritenuti 
.appartenenti  certo  alla  pseudosclerosi  ci  lascino,  siccome  forse  ad  essa  non 
.appartengono,  nella  incertezza  circa  il  reperto  anatomico  di  tale  malattia, 
.che  è  sperabile  ci  risulti  in  avvenire  in  casi  veramente  sicuri  meno  negativo 
che  non  fino  a  ora  è  parso.  Ma  e'  è  di  più  ;  dato  che  si  trattasse  di  pseudo- 
, sclerosi,  in  uno  dei  casi  di  Bàumlin  e  presumibilmente  anche  negli  altri 
.si  aveva  intanto  qualcosa,  cioè  la  meningite  cronica  e  la  scomparsa  di  fibre 
.nervose  del  midollo,  che  ricordava  la  sclerosi  diffusa,  in  quanto  anche  le  ma- 
.nifestazioni  cliniche  somigliavano  a  quelle  di  tale  malattia,  si  avevano  cioè  segni 
,che  indicavano  la  probabile  esistenza  di  condizioni  da  parte  di  tutto  il  tessuto 
, nervoso  non  completamente  negative  riguardo  a  lesione  anatomica.  Forse  tali 
casi  potevano  essere  forme  anatomiche  di  passaggio  come  gli  altri  che  ora 
.vedremo,  cui  si  deve  dare  la  maggiore  importanza  nello  stabilire  le  analogie 
jfra  pseudosclerosi  e  sclerosi  diffusa.  Intanto  oltre  che  nei  casi  di  Bau  mi  in 
.l'indagine  istologica  manca  in  quello  di  Schultze,  nel  quale  fra  l'altro  fu 
.però  notato  che  i  vasi  erano  inspessiti,  e  manca  l'esame  istologico  del  cer- 
, vello  nel  caso  di  BabinskI  a  carico  del  quale  questo  autore  rilevava  un 
.aumento  della  nevroglìa  in  qualche  parte  del  midollo,  aumento  che  conside- 
,rava  compatibile  coi  limiti  della  fisiologia;  affermazione  questa  che  non  po- 
.teva  essere  assoluta,  mentre  l'aumento  di  nevroglìa  del  midollo  poteva  bene 
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essere  l'inizio  di  una  alterazione  e  far  supporre  che  il  cervello  contenesse 
ancora  maggiore  aumento  di  nevroglia,  dato  che  i  sintomi  di  questa  malattia, 
sono  specialmente  a  carico  della  funzione  cerebrale;  inoltre  in  questo  caso^: 
che  fu  considerato  incerto  da  Frank  l-Hochwart,  si  aveva  qualche  sintoma, 
ad  esempio  l'ambliopia,  che  ricordava  la  sclerosi  diffusa.  Manca  poi  l'esame 
microscopico  del  cervello  nei  due  casi  di  Westphal  e  in  uno  di  Strùm- 
pell.  In  uno  dei  casi  di  Westphal  all'esame  microscopico  si  osservava  la 
dura  madre  inspessita  e  opacata,  con  sottili  pseudomembrane  organizzate  sulla 
sua  faccia  interna,  le  circonvoluzioni  assottigliate,  la  sostanza  bianca  del  cer- 
vello straordinariamente  anemica  e  molto  dura.  In  quello  di  Strùmpell, 
oltre  che  il  midollo  istologicamente  esaminato  presentava  una  leggera  dege*. 
nerazione  nei  fasci  piramidali,  il  cervello  pure  si  presentava  molto  duro,  spe- 
cialmente nella  regione  occipitale,  ove  giungeva  ad  avere  consistenza  coriacea. 
Questi  due  ultimi  casi  senza  alcun  dubbio  dal  lato  anatomico  debbono  consi- 
derarsi come  casi  di  sclerosi  diffusa.  Il  fatto  che  clinicamente  appartengono 
piuttosto  alla  pseudosclerosi,  dimostra  come  le  due  forme  tendano  a  fondersi 
insieme  tanto  dal  lato  clinico  come  da  quello  anatomico,  a  non  essere  cioè 
molto  dissimili  fra  loro  neppure  per  quest'  ultimo.  Si  deve  ricordare  a  questo 
proposito  specialmente  il  caso  di  Mingazzini,  che  mentre  presentava  molti 
sintomi  della  pseudosclerosi,  tanto  che  l'autore  credette  di  dover  fare  questa 
diagnosi  pur  considerando  il  caso  una  forma  intermedia,  presentava  il  quadro 
anatomico  di  una  sclerosi  diffusa  abbastanza  avanzata  ;  vi  erano  alcune  partì 
dell'encefalo  assai  indurite  e  anche  atrofiche,  vi  era  inspessimento  dell' epen- 
diina,  scomparsa  di  fibre  e  di  molte  cellule  nervose  nella  «prteccia  cerebrale, 
vi  erano  alterazioni  microscopiche  diffuse  della  nevroglia  e  degenerazione  dei 
cordoni  antero-laterali  nel  midollo;  era  notevole,  come  nel  mio  caso,  l'assenza 
o  quasi  dì  lesioni  meningee  e  vasali.  In  fine  Frankl-Hochwart,  l'aurore 
che  più  recentemente  ha  trattato  della  pseudosclerosi  e  che,  riassumendo  tutta 
l'opera  dei  precedenti  osservatori,  pure  rileva  i  casi  di  passaggio  fra  le  due 
forme  morbose,  cita  quello  di  Bu  rk  che  va  col  nome  della  sclerosi  diffusa,  ma 
in  cui  un  cervello  di  aspetto  quasi  coriaceo  e  molto  atrofico  dava  un  reperto 
istologico  essenzialmente  negativo,  ed  era  un  c^so  che  per  la  sintomatologia 
non  differiva  molto  da  quelli  della  pseudosclerosi.  Quattro  soli  casi  di  pseudo- 
sclerosi, due  di  Strùmpell,  uno  dìFrancotte  e  uno  di  Frankl-Hochwart, 
veramente  pochi  perchè  si  possa  stabilire  con  essi  il  quadro  anatomico  di  una 
entità  morbosa,  avrebbero  dato  esito  istologico  essenzialmente  negativo  in  ogni 
esame,  per  quanto  anche  a  carico  di  essi  si  sia  osservata  quasi  costantemente 
una  lieve  degenerazione  dei  fasci  piramidali  o  qualche  alterazione  delle  meningi. 
Riguardo  alla  sintomatologia  cercherò  di  raggruppare  nella  seguente  tabella 
tutte  le  manifestazioni  che  costituiscono  il  quadro  delle  due  forme  morbose.  É  fa- 
cile schematizzare  adesso,  mentre  non  è  stato  possibile  nell'esporre  il  quadro  ana- 
tomico, per  la  sicurezza  con  cui  si  conosce  quanto  è  sintomatologia.  Credo  utile 
l'esposizione  in  una  tabella  perchè  sia  facile  da  un  lato  rilevare  i  caratteri  diffe- 
renziali e  d'altro  lato  la  completa  analogia  che  corre  fra  le  due  forme  morbose. 
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Sclerosi  diffusa. 

Raramento  sì  hanno  precedenti  ereditari. 

Nei  precedenti  personali  è  notevole  la  pre- 
senza di  traumi,  di  intossicazioni,  ma- 
lattie acato  da  infezione,  sifilide. 

Indifferente  il  sesso. 

L' inizio  avviene  tanto  nella  età  infantile 
che  neir  adulta. 

Durata  media  della  malattia  da  1  a  10  anni. 

Non  si  osservano  che  lievi  remissioni;  si 
ha  decorso  progressivo. 

Grave  stato  demenziale  progressivo  con 
agitazione  motoria,  accessi  di  furore, 
riso  e  pianto  spasmodico,  allucinazio- 
ni, talora  euforia,  idee  deliranti. 

Vomito,  vertigini,  sincopi,  accessi  epilet- 
tiformi  e  apoplettiformi. 

rjravi  disturbi  disartrici  fino  ad  aversi  un 
linguaggio  incomprensibile,  rarissimo 
lo  scandi  mento  delle  parole,  spesso 
afasia. 

Mimica  tarda,  rìgida. 

Frequente  la  paresi  nel  campo  del  facciale, 
sempre  unilaterale,  localizzata  varia- 
mente alle  diverse  branche,  spesso 
transitoria.  Paresi  dell'  ipoglosso  spesso 
unilaterale  e  deUa  branca  motrice  del 
trigemino.  Disturbi  della  deglutizione 
molto  frequenti. 

Nistagmo,  paralisi  e  paresi  dei  muscoli 
oculari,  talvolta  transitorie.  Asimme- 
trìa pupillare,  reazione  tarda,  rigidità. 

All'  esame  oftalmoscopico  si  osservano 
sempre  lesioni  della  papilla. 

Diminuzione  dell'  udito. 

Lentezza  di  ogni  movimento  in  qualsiasi 
campo  muscolare  del  corpo. 

Paralisi  e  paresi  spastiche  degli  arti  con 
contrattura;  talvolta  transitorie.  Spes- 
so emiplegia  da  un  lato  ed  emiparesi 
dall'  altro. 

Aumento  dei  riflessi  tendinei,  raramente 
assenza;  clono  del  piede,  sintoma  di 
Babinski. 

Aum^mto  generalizzato  del  tono  muscola- 
re.  Rigidità. 


Pbeudosclsrosi  . 

Neurosi  e  psicosi  nei  precedenti  ereditari. 
Nei    precedenti    personali    intossicazioni, 
malattie  acute  da  infezione,  sifilide. 

Indifferente  il  sesso. 

L' inizio  avviene  tanto  nell'  età  infantile 
che  nell'adulta. 

Durata  media  della  malattia  da  1  a  10  anni . 

Notevolissime  remissioni  intercalate  nella 
malattia,  ma  decorso  progressivo. 

Nei  periodi  iniziali  lieve  indebohmento 
mentale,  apatia;  in  seguito  accessi  di 
furore,  riso  e  pianto  spasmodico;  esito 
in  demenza,  talora  poco  accentuata. 

Vertigini,  sincopi,  accessi  epilettiformi  ed 
apoplettiformi,  rarìssimo  il  vomito. 

Disturbi  disartrici,  scandimento  delie  pa- 
role 0  parola  lenta,  interrotta^  o  di- 
sturbo simile  a  quello  delle  affezioni 
bulbari  fino  a  che  il  linguaggio  si 
rende  incomprensibile. 

Mimica  tarda,  rigida. 

Paresi  lieve  dell'  ipoglosso  e  della  branca 
motrice  del  trigemino,  rarissimi  i  di- 
sturbi della  deglutizione. 


Raro  il  nistagmo.  Una  volta  una  lieve 
asimiaetria  pupillare. 

All'  esame  oftalmoscopico  il  rilievo  è  ne- 
gativo. Una  volta  ambliopia. 

Non  sono  ricordati  disturbi  degli  altri  or- 
gani  specifici  di  senso. 

lentezza  di  ogni  movimento  in  qualsiasi 
campo  muscolare  del  corpo. 

Paralisi  e  paresi  spastiche  degli  arti  e 
contratture  con  lociilizzazione  varia, 
sia  transitorie  che  durevoli. 

Aumento  dei  riflessi  tendinei,  clono  del 
piede. 

Aumento  generalizzato  del  tono  muscolu- 
re.  Rigidità. 
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Sclerosi  diffusa. 

Tremore  e  atassìa  negli  atti  volontari  un 
po'  meno  frequente  che  nella  pseudo- 
sclerosi, più  frequente  che  in  essa  il 
tremore  durante  il  riposo;  frequenti 
le  contrazioni  cloniche.  Diffusione  del 
tremore  varia;  talvolta  al  capo  e  alla 
lingua. 

Indebolimento  generale.  Andatura  incerta 
0  impossibile  causa  le  paralisi,  gli 
spasmi,  il  tremore. 

Spesso  diminuzione  dei  riflessi  cutanei. 

Disturbi  vasomotori  e  trofici.  Talvolta 
atrofie  muscolari. 

Frequentemente  sviluppo  di  acne  e  come- 
doni. 

Dolori,  parestesie.  Molto  più  frequenti  che 
nella  pseudosclerosi  i  disturbi  obiettivi 
della  sensibilità,  cioè  ipoestesia  ed 
ipoalgesia  che  spesso  si  osservano  più 
gravi  da  un  lato. 

Disturbi  del  retto  e  della  vescica. 

Decubiti. 

Esito  sempre  letale. 


PSEU  D08CLKR0SI. 

Tremore  il  più  spesso  intenzionale  e  atas- 
sia degli  arti  superiori,  talora  con  dif- 
fusione anche  agli  arti  inferiori.  Ta- 
lora anche  il  tremore  nel  riposo.  Non 
contrazioni  cloniche.  Tremore  talvolta 
al  capo  0  al  viso  e  alla  lingua. 

Indebolimento  generale.  Andatura  incerta 
0  paretico-spastica. 

Non  sono  nominate  alterazioni  dei  riflessi 
cutanei. 

Non  frequenti  i  disturbi  vasomotori  né 
i  trofici. 

ITrequentemente  sviluppo  di  acne  e  co- 
medoni. 

Dolori,  parestesie.  Ipoestesia  generaliz- 
zata. 


Non  frequenti  i  disturbi  del  retto  ne  della 

vescica. 
Non  frequenti  i  decubiti. 
Esito  sempre  letale. 


Credo  inutile  commentare  questa  esposizione  poiché  quanto  è  desiderabile 
che  ne  risulti  sono  certo  che  appare  a  prima  vista.  Passo  subito  a  considerare 
la  natura  di  queste  forme  morbose. 

I  primi  casi  di  pseudosclerosi  che  vennero  pubblicati  furono  da  Marie 
nscritti  semplicemente  alla  isteria,  opinione  che  però  fu  contrastata,  fra  gli 
altri,  da  Oppenheim,  Strùmpell  e  Frank l-Hochwart  e  fu  dimostrata 
inaccettabile.  II  posto  che  nella  classificazione  delle  malattie  nervose  deve 
occupare  la  pseudosclerosi  si  arguisce  dagli  accenni  che  quasi  ogni  autore  ha 
fatto  circa  le  analogie  che  essa  presenta  con  la  sclerosi  diffusa  e  circa  l'esi- 
stenza di  forme  di  passaggio  fra  queste  due  affezioni.  Ha  gli  accenni  sono 
vaghi  e  fatti  a  guisa  di  ipotesi,  mentre  credo  che  con  certezza  si  possa  sta- 
bilire quella  posizione  esatta  che,  per  quanto  supposta,  non  si  è  voluta  an- 
cora fissare.  Ciò  che  principalmente  può  alterare  le  cose  è  che  questa  ma- 
lattia, dopo  escluso  che  rientri  nell'  isteria  e  in  ogni  modo  che  possa  essere 
ascritta  al  gruppo  delle  forme  psicogene,  viene  ancora  denominata,  come  pri- 
mieramente da  Westphal,  un  tipo  speciale  di  nevrosi  e  per  questo  appare 
a  torto  differenziata  dalla  sclerosi  diffusa,  malattia  organica,  essendo  di  ca- 
pitale importanza  come  definizione  della  natura  di  due  forme  morbose  il  di- 
stinguere l'una  col  nome  di  nevrosi,  l'altra  con  quello  di  malattia  organica. 
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Ora  in  alcune  malattie,  come  sopratutto  nelle  forme  di  natura  psicogena, 
e  all'  infuori  dì  esse  veramente  è  dubbio  che  ne  esistano  altre,  si  può  dimo- 
strare che  i  sintomi  non  hanno  fondamento  in  una  lesione  organica,  e  a 
queste  è  esplicitamente  convenuto  che  dobbiamo  dare  il  nome  di  nevrosi. 
Esse  hanno  certe  speciali  caratteristiche  del  decorso,  fra  cui  la  benignità.  Si 
può  poi  immaginare  come  forma  speciale  di  nevrosi,  cioè  come  malattia  priva 
di  lesione  organica,  una  forma  che  abbia  qualunque  altra  caratteristica  ia 
opposizione  a  quelle  ;  caratteri  cioè  anche  i  più  gravi,  fra  cui  la  proprietà  dì 
condurre  rapidamente  a  morte,  e  sia  priva  di  peculiari  indizi  con  cui  i  sin- 
tomi ci  possano  dimostrare  l'assenza  di  qualunque  substrato  patologico  orga- 
nico, ma  questo  sarebbe  un  parto  della  fantasia  cui  non  è  lecito  tener  dietro. 
Lo  stesso  reciprocamente  si  è  fatto  chiamando  la  pseudosclerosi  col  nome  di 
nevrosi.  Non  dobbiamo  immaginare  forme  così  speciali  e  reciprocamente  nel 
classificare  una  malattia  di  cui  ci  sfugge  attualmente  il  reperto  anatomico  è 
naturale  che  dobbiamo,  non  avendo,  è  vero,  criteri  assoluti  in  proposito, 
valerci  dei  criteri  relativi  di  analogia,  e  solo  se  è  analoga  alle  nevrosi  la 
metteremo  in  questa  categoria.  Invece  le  forme  in  cui  non  abbiamo  trovato 
un  reperto  anatomico,  ma  che  per  la  considerazione  dei  sintomi  e  del  grave  de- 
corso noi  dobbiamo  essere  certi  differiscano  da  quelle  appartenenti  giusta- 
mente alla  detta  categoria,  in  quanto  ci  fanno  supporre  la  necessità  di  una 
lesiooe  profonda  del  sistema  nervoso,  benché  per  ora  sconosciuta,  analoga  a 
quella  di  malattie  organiche,  non  possiamo  assolutamente  metterle  con  le 
nevrosi.  Tuttavia  non  mi  fa  molta  meraviglia  che  si  applichi  questo  nome  a 
tutte  le  malattie,  fra  cui,  per  citare  degli  esempi,  la  corea  cronica,  la  para- 
lisi agitante,  l'atetosi  doppia,  che  pure  manifestando  chiaramente  il  tipo  di 
forme  organiche  non  presentano  con  estrema  evidenza  analogie  con  qualche 
forma  dì  cui  si  conosce  il  reperto  anatomico  e  forniscono  dati  incerti  o  in- 
sufficienti, e  che  si  possa  altrimenti  classificarle,  nel  qual  caso  sì  intende 
che  il  nome  viene  applicato  col  solo  intento  di  significare  l' ignoranza  che 
noi  abbiamo  su  di  esse  all' Infuori  di  quanto  riguarda  il  rilievo  dei  sin- 
tomi. Mi  fa  invece  meraviglia  come  gli  autori,  pure  essendo  stati  costretti  ad 
affermare  che  la  pseudosclerosi  ha  caratteristiche  proprie  delle  malattie  or- 
ganiche e  analogia  sostanziale  e  rapporti  dì  vicinanza  con  una  certa  malattia 
organica,  la  sclerosi  diffusa,  e  avendo  anche  ricercato  le  cause  plausibili 
della  nostra  ignoranza  d'un  reperto  anatomico  distruttivo,  non  hanno  vo- 
luto porla  nettamente  e  recisamente  accanto  a  quella  malattia  al  suo  posto 
e  con  la  definizione  che  le  spetta.  Vedremo  che  non  è  una  questione  di  pa- 
role piuttosto  che  di  fatti,  e  ne  vedremo  l' importanza  :  intanto  asserisco  che 
per  ciò  è  avvenuto  un  grave  errore  in  questa  materia,  poiché  si  è  perso  il 
vantaggio  che  poteva  derivare  dallo  studio  dì  due  forme  affini  che  possono  a 
vicenda  dilucidarsi  quasi  come  lo  possono  due  stadi  di  una  stessa  malattia, 
che  rendono  chiara  la  natura  di  questa  se  vengono  connessi  fra  loro,  mentre 
ciascuno  d'essi  appare  una  malattia  oscura,  incomprensibile  se  è  studiato  a  sé 
e  creduto  entità  nosografica  indipendente. 
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E  ora  torniamo  a  osservare  che  a  stretto  rigore  non  tutte  le  malattie 
ÌD  cui  non  abbiamo  ancora  trovato  un  fondamento  anatomico  è  opportuno, 
per  quanto  abbiano  questa  importante  caratteristica  in  comune,  che  sieno 
poste  nella  categoria  delle  nevrosi,  le  quali,  come  forme  certamente  prive  dì 
fondamento  anatomico  è  bene  che  sieno  classificate  a  parte  ;  ad  esempio,  se- 
guendo i  criteri  di  analogia,  può  essere  posta  fra  di  esse  una  malattia  che 
ha  caratteri  instabili,  manifestazioni  variabili,  di  cui  l' una  può  cessare  com- 
pletamente e  definitivamente  per  dar  luogo  all'altra,  una  malattia  inoltre  che 
può  guarire  completamente  o  durare  per  tutta  la  vita  dell'individuo  senza 
disturbare  affatto,  o  quasi,  le  condizioni  generali  di  questo,  poiché  tali  ca- 
ratteristiche non  ci  fanno  supporre  una  lesione  anatomica,  ma  non  una 
malattia  assolutamente  inguaribile  e  che  nel  breve  tempo  di  pochi  anni,  ta- 
lora un  anno  solo,  conduce  inevitabilmente  a  morte  dopo  essere  decorsa  con 
gravità  progressivamente  crescente,  per  quanto  presentasse  qualche  remis- 
sione. Come  questa  si  comporta  precisamente  la  pseudosclerosi.  Le  sue  ca- 
ratteristiche si  riassumono  col  dire  che  è  una  forma  molto  grave,  anche 
assai  più  del  maggior  numero  delle  malattie  nervose  organiche  ;  in  fatti  escluse, 
per  esempio,  principalmente  le  forme  non  tanto  numerose  di  lesioni  a  foco- 
laio così  estese  o  gravi  che  possono  con  un  ictus  o  altrimenti  uccidere  l' in- 
dividuo, 0  di  lesioni  infiammatorie  acute  delle  meningi  o  della  sostanza  ner- 
vosa o  infine  i  casi  di  esteso  interessamento  di  regioni  indispensabili  alla 
vita,  quali  quelle  bulbari,  quasi  tutte  le  malattie  nervose  tanto  a  focolaio 
che  sistematiche,  dalla  lesione  emorragica  cerebrale  alla  tabe  dorsale,  alla 
sclerosi  in  placche,  alla  sclerosi  laterale  amiotrofica,  alle  affezioni  croni- 
che meningee,  per  quanto  inguaribili,  non  hanno  esito  letale  per  sé  stesse, 
ma  lo  hanno  per  complicazioni  volgari,  per  l'insorgere  cioè  di  una  cistite 
0  per  decubiti  o  per  l' insorgere  casuale  di  una  qualunque  altra  forma  acuta 
$ia  polmonare  che  intestinale  o  simili. 

Con  una  sola  forma  organica  a  manifestazioni  diffuse  del  sistema  nervoso 
capace  anch'essa  di  notevolissime  remissioni  che  talora  simulano  una  guarigione 
completa,  ma  fornita  di  decorso  progressivo  e  letale  per  sé  stessa  a  breve  sca- 
denza, ha  innegabilmente  analogia  la  pseudosclerosi  per  il  decorso  e  un  poco  an- 
che per  il  tipo  del  quadro  clinico,  cioè  con  la  demenza  paralitica  con  cui  pure, 
per  le  medesime  ragioni,  ha  analogìa  l'altra  forma  che  si  appoggia  su  una  lesione 
organica  già  conosciuta,  la  sclerosi  diffusa.  Ha  non  quelle  soltanto  sono  le  ana- 
logie, poiché  come  la  demenza  paralitica  é  In  rapporto  con  la  sifilide,  cosi  con 
ogni  probabilità  é  da  ritenere  lo  sieno  pure  la  pseudosrlerosi  e  anche  la  sclerosi 
diffusa.  Si  vede  dunque  che  siamo  in  ben  altro  campo  che  non  in  quello  delle 
nevrosi.  Trovando  che  pseudosclerosi  e  sclerosi  diffusa  sono  legate  insieme  in 
una  medesima  qitegoria  con  la  demenza  paralitica  noi  vediamo  rafforzato 
anche  quel  concetto  di  una  intima  analogia  fra  le  due  prime  che  era  stato 
desunto  dal  coincidere  delle  loro  manifestazioni  cliniche,  la  qual  cosa  contri- 
buisce a  sua  volta  a  farci  ammettere  per  esse  un  substrato  simile  facendoci 
anche  questo  ritenere  la  pseudosclerosi  tutt' altro  che  una  malattia  di  na-. 


tura  nevrosica.  Come  uoa  pura  e  semplice  nevrosi,  fema  alcun  Beseo  su- 
sUDzinle  può  riprodurre  inomeutaDea mente  il  quadro  di  una  malattia  orga- 
nica, e  lo  fa  qualche  volta  l' isteria,  ad  esempio,  con  la  sclerosi  in  placche, 
cosi  poteva  fare  la  pseudoscterosi  eoo  la  sclerosi  difTusa,  dato  che  fosse  uq» 
nevrosi  ;  invece  abbiamo  visto  che  per  la  considerazione  del  ^rave  decorso  io 
cui  si  hanno,  come  del  resto  anche  nei  singoli  sìntomi,  le  caratteristictie 
opposte  a  quelle  che  si  hanno  nelle  nevrosi,  per  la  considerazione  dell'  esito 
e  allungo  per  la  certezza  che  sarebbe  impossibile  ad  avverarsi  il  fatto  che 
una  qualsiasi  malattia  ne  simulasse  casualmente  ma  con  assoluta  costanza 
quasi  in  ogni  dettaglio  un'  altra  fornita  di  un  substrato  diverso,  iufine  per 
il  rilievo  di  un'analogia  che  del  resto  osservò  anche  Strùmpell,  fra  pseudo- 
sclerosi e  demenza  paralitica,  cui  pure  è  analoga  la  sclerosi  diffusa  e  anche 
per  la  forte  probabilità  della  esistenza  di  uno  stesso  fattore  etiopico  per  le 
tre  malattie,  ta  sifìlide,  risulta  clie  In  quasi  identità  dei  sintomi  delle  due 
forme  in  discussione  può  essere  considerata  sostanziale  e  indice  della  esi- 
stenza dì  una  natura  analoga  per  tutte  e  due. 

El  qui  voglio  ancora  dimostrare  questa  identità  clinica  col  ripetere  che  le 
due  forme  morbose  hanno  tutti  i  sìntomi  a  comune,  benché  ciascuno  sia  un  poco 
più  frequente  nell'una  o  nell'altra  forma  ;  e  la  pseudosclerosi  al  pari  della  scie 
rosi  diffusa  può  presentare  sintomi  gravi  propri  dì  una  malattia  organica,  come' 
risulta  dalla  tabella  sopra  esposta,  i  quali  non  hanno  bisogno  di  essere  rammen- 
tati. Le  remissioni,  le  intermittenze  dei  sintomi,  clie  avvengono  per  gradi  e  indi- 
pendentemente da  quelle  azioni  che  possono  influire  sulle  manifestazioni  mor- 
bose di  natura  veramente  nevrosica,  ad  esempio  psicogena,  si  presentano  tanto 
nell'una  che  nell'altra  forma,  benché  meno  frequentemente  nella  sclerosi  dif- 
fusa, indicando  con  quest'ultimo  fatto  nella  seconda  malattìa  solo  una  mag- 
gior gravità,  cioè  un  dato  che  non  può  far  distinguere  due  forme  fra  loro, 
avverandosi  sempre  anche  in  due  rasi  di  una  stessa  identica  malattia  e  di- 
pendente probabilmente  piuttosto  che  da  un  diverso  grado  della  gravità  asso- 
luta insita  nell'agente  morboso,  da  un  grado  diverso  dì  resìstenin  che  l'or- 
ganismo colpito  può  opporre  in  relazione  a  questo  agente  e  piuttosto  che  a 
differenza  nella  modalità  di  azione  patogena,  a  differenza  nella  modalità  con 
cui  l' individuo  reagisce.  Due  soli  sintomi  esisterebbero  realmente  capaci  di 
differenziarle,  i  disturbi  pupillari  e  le  lesioni  del  fondo  dell'occhio  pressoché 
costanti  nella  sclerosi  diffusa,  assenti  nella  pseudosclerosi.  Ma  questi  sintomi 
perdono  importanza  se  consideriamo  le  forme  di  passaggio  in  cui  essi  si  os- 
servano, per  quanto  si  tratti  di  casi  che  per  molti  rapporti  dovrebbero  pure 
essere  attribuiti  alla  pseudosclerosi  o  viceversa  ;  inoltre  in  un  caso  puro  di 
quest'ultima  forma  si  è  osservata  una  lieve  asimmetrìa  pupillare  e  in  un 
iiltro  si  é  osservata  l'ambliopìa.  Se  in  fine  vogliamo  con  criterio  assoluto 
ascrivere  alla  sclerosi  diffusa,  trascurando  l'importanza  degli  altri  sintomi, 
tutti  i  casi  in  cui  si  osservi  la  benché  minima  lesione  pupillare  e  special- 
mente la  lesione  del  fondo  dell'  occhio,  allora  rimane  una  considerazione 
assai  semplice  da  cui  risulta  con  luttn  evidenza  che   con  questo  non  si  in- 
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firma  l' asserzione  della  ideDtità  dioica  fra  le  due  forme  morbose,  la  consi- 
derazione che  dei  due  reperti  già  detti,  uno  cioè  la  lesione  della  papilla  che 
è  sempre  l'atrofia  non  è  altro  che  un  rilievo  anatomico  il  quale  può  essere 
fatto  in  vita,  un  rilievo  per  il  quale  semplicemente  noi  constatiamo  l'esistenza 
di  sclerosi  nel  sistema  nervoso,  l'altro  reperto  può  pure  essere  un  indice  di 
lesione  anatomica;  e  che  anatomicauiente  le  due  forme  nei  casi  estremi  ap- 
paiono diverse  non  vi  è  dubbio;  solo  non  sono  diverse  essenzialmente  per  il 
quadro  clinico  e  sopratutto  non  lo  sono  affatto  in  certi  stadi. 

Per  quanto  è  stato  detto  fin  qui  la  pseudosclerosi  deve  essere  classificata 
presso  la  sclerosi  diffusa  e  deve  essere  definita  una  affezione  organica  del  si- 
stema nervoso.  Io  non  esito  ad  affermare  una  simile  proposizione  per  quanto 
in  tale  malattia  non  si  sia  realmente  trovata  una  lesione  anatomica.  E  qui  è 
bene  in  tesi  generale  chiarire  il  concetto.  Intendo  cioè  di  riferirmi  alle  riserve 
che  è  necessario  fare  sulla  ignoranza  del  reperto  organico  nelle  diverse  ma- 
lattie, la  quale  ignoranza  naturalmente  per  alcune  ci  deve  indurre  a  negare 
l'esistenza  della  lesione,  per  altre  deve  essere  considerata  ignoranza  attuale 
probabilmente  transitoria.  Si  hanno  malattie  in  cui  per  il  decorso  benigno, 
per  la  instabilità  e  variabilità  dei  sintomi,  per  la  relazione  che  questi  hanno 
con  particolari  circostanze  esterne,  per  l' integrità  delle  condizioni  generali 
si  deve  ammettere  solo  un  pervertimento  della  funzione  degli  elementi  ner- 
vosi, pervertimento  che  è  come  una  varietà  di  funzione  regolata  da  certe 
leggi.  Cessato  il  pervertimento  della  funzione,  talvolta  in  un  tempo  brevis- 
simo, anche  in  un  istante,  l'elemento  nervoso  funziona  normalmente,  la  qual 
cosa  significa  che  esso  non  era  alterato  nella  sua  compagine  organica,  in  si- 
mili malattie,  che  è  bene  chiamare  nevrosi,  non  è  da  sperare  che  si  possa 
scoprire  alcuoa  alterazione  anatomica  neppure  con  metodi  di  indagine  perfe- 
zionati al  massimo,  a  meno  di  immaginare,  come  spesso  facciamo,  1'  esistenza 
di  lesioni  per  noi  ancora  inconcepibili.  Ma  nelle  malattie  in  cui  si  ha  un 
decorso  progressivo  e  le  remissioni  si  svolgono  con  quella  lentezza  e  con 
quelle  modalità  con  cui  sappiamo  che  possono  svolgersi  processi  riparativi 
transitori  di  certe  non  gravi  lesioni  anatomiche  degli  elementi  nervosi,  malat- 
tie nelle  quali  è  impossibile  la  guarigione,  ma  si  ha  anzi  l'esito  letale  in 
breve  tempo  non  per  altra  forma  morbosa  intercorrente  ma  per  rapida  ca- 
chessia prodotta  solo  dal  rallentamento  di  ogni  funzione  che  a  sua  volta  deve 
essere  causato  esclusivamente  dal  decadimento  primario  di  tutto  il  sistema 
nervoso,  non  esistendo  altra  localizzazione  morbosa,  come  fa  fede  la  sintoma- 
tologia, allora  noi  dobbiamo  esser  certi,  almeno  per  criteri  di  analogia,  che 
esiste  a  carico  degli  elementi  nervosi  qualcosa  di  assolutamente  diverso  da 
quello  che  agisce  sugli  stessi  elementi  nei  casi  di  nevrosi,  probabilmente  un» 
regressione  organica,  per  lo  meno  un  disturbo  di  nutrizione  irreparabile,  un 
disturbo  del  chimismo  che  potremo  col  tempo  mettere  in  evidenza  come  lo 
abbiamo  messo  in  evidenza  per  un'altra  malattia  fornita  di  questi  identici 
caratteri,  la  paralisi  generale  progressiva,  in  cui  1'  ultimo  stadio  di  questo 
disturbo  ci  è  rivelato  dalla  scomparsa  di  un  numero  enorme  di  elementi  ner- 
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vosi.  Cos)  è  della  pseudosclerosi,  la  quale  ripeto  é  una  malatiia  organica.  Se 
malattie  come  quella,  la  quale  per  di  più,  data  la  sua  stretta  analogia  con  la 
sclerosi  diffusa,  trova  facilmente  ove  essere  classificata,  le  continuiamo  a  te- 
nere nella  categoria  delle  nevrosi,  noi  falsiamo  completamente  la  loro  natura 
col  solo  comodo  di  raggruppare  insieme  forme  che  hanno  un'unica  caratteri- 
stica in  comune,  una  caratteristica  negativa  che  non  si  riferisce  poi  neppure 
a  esse  ma  a  noi,  che  consiste  cioè  nel  fatto  che  noi  ignoriamo  il  fondamento 
organico  che  esse  certamente  hanno,  commettiamo  un  errore  enorme  di 
classificazione  poiché  avviciniamo  per  esempio  alla  isteria  qualche  forma  che 
per  il  decorso  della  sintomatologia  abbiamo  dati  sufficientissimi  per  mettere 
accanto  alla  paralisi  generale  progressiva  o  in  altri  casi  eventualmente  a  qua- 
lunque altra  grave  malattia  organica  e  perdiamo  tutta  quella  utilità  pratica 
e  scientifica  che  può  avere  una  classificazione  razionale,  cioè  non  erronea. 

Dovendosi  ritenere  la  pseudosclerosi  una  malattia  organica,  è  bene  ripor- 
tarci a  quanto  diceva,  per  spiegare  come  ancora  non  sì  conosca  il  reperto 
anatomico,  Strumpell.  Egli,  dopo  aver  dimostrato  che  tale  malattia  non  ha 
nulla  a  che  fare  con  V  isteria,  per  quanto  non  volesse  recisamente  assegnarle 
il  posto  che  le  si  conviene,  intravedeva  i  legami  di  essa  con  la  sclerosi  diffusa, 
sentiva  la  necessità  di  considerarla  una  grave  malattia  nervosa  e  si  studiava 
di  indagare  precisamente  per  quali  cause  noi  non  conosciamo  ancora  l'esi- 
stenza in  essa  di  lesioni  anatomiche.  Oltre  ad  avere  accennato  come  ipotesi 
alla  possibilità  di  lesioni  così  fini  che  i  nostri  metodi  sieno  ancora  insufficienti 
a  rilevare,  rammentava  che  mentre  possiamo  giudicare  che  è  sano  o  quasi 
in  tale  malattia  ognuno  di  quei  pochi  grossi  sistemi  che  abbianìo  saputo  iso- 
tare e  conoscere  nel  midollo  e  in  parte  anche  nell'encefalo,  non  possiamo 
negare  né  affermare  che  nel  cervelletto,  nei  gangli  della  base,  negli  emisferi, 
nel  cervello  vi  possa  essere  qualche  alterazione;  non  sappiamo  se  non  sia 
degenerato  almeno  un  fasce tto  associativo,  una  parte  di  corona  raggiata,  imo 
dei  sistemi  di  fibre  intrecciate  inestricabilmente  che  sono  in  rapporto  con  la 
corteccia  o  coi  gangli  della  base;  né  sappiamo  se  ci  sfuggono  le  fini  altera- 
7Ìoni  di  gruppi  cellulari.  Strumpell  pensava  che  anche  nei  suoi  casi  me- 
diante confronti  più  accurati  di  numerose  sezioni  prese  da  ogni  parte  del 
cervello,  con  preparati  normali  di  controllo,  probabilmente  sì  sarebbe  potuto 
trovare  qualcosa  più  che  a  lui  non  fosse  riuscito  scorgere.  E  aggiungo  che 
forse  si  sarebbe  trovato  di  più  se  negli  esami  istologici,  del  resto  troppo 
scarsi,  si  fossero  potuti  applicare  metodi  più  fini,  per  esempio  quelli  che  po- 
tessero far  conoscere  lo  stato  dei  cilindrassi  oltre  che  delle  guaine  mielìniche 
e  tanto  per  le  fibre  che  per  le  cellule  nervose  metodi  che  piuttosto  dì  al- 
terazioni individuali  degli  elementi  ci  potessero  far  conoscere  l'estensione 
topografica  di  particolari  condizioni  degli  stessi  elementi.  Al  proposito  della 
tecnica  istologica  merita  di  esser  citata  l'opinione  di  Meine.  Egli  descrive 
un  caso  clinicamente  simile  alla  pseudosclerosi,  nel  quale  all'indagine  macro- 
scopica dell'encefalo  non  si  rilevava  nulla  di  notevole,  non  il  minimo  aumento 
di  consistenza  e  niente  all'  indagine  istologica  del  bulbo  e  del  ponte  col  me- 
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lodo  Weìgert  né  all'indagine  di  piccoli  pezzi  di  corteccia  cerebrale  inclusi 
in  celloidioa  e  colorati  con  carminio,  soli  esami  che  sono  stati  eseguiti  quasi 
in  ogni  caso  di  pseudosclerosi.  Per  cui  l'autore  pensò  subito  a  diagnosticare 
questa  malattia.  Invece  eseguendo  grandi  tagli  frontali  col  microtono  di 
Gudden  sotto  l'acqua  e  colorando  con  carminio  potè  porre  in  evidenza  una 
sclerosi  gravissima,  difliisa  a  tutta  la  sostanza  bianca  e  in  certe  aree  della 
grigia.  L'autore  fa  gli  elogi  di  questo  metodo  in  contrapposto  a  quello  della 
colorazione  di  fette  ottenute  da  piccoli  pezzi.  Rileva  in  fine  che  Westphal 
diceva  che  in  un  caso  tralasciò  la  ricerca  istologica  della  sostanza  bianca 
perchè  riteneva  che  avrebbe  avuto  un  esito  negativo,  ma  confessava  che 
sarebbe  stato  meglio  se  avesse  pensato  altrimenti.  Dunque  è  certo  che  le 
ricerche  furono  insufficienti.  Molto  poi  dobbiamo  anche  attribuire  alla  esi- 
stenza di  estesissime  lacune  nelle  nostre  cognizioni  di  anatomia  e  fisiologia 
del  sistema  nervoso.  Oltre  al  resto  non  sappiamo  per  esempio  neppure  in 
quali  parti  del  sistema  nervoso  sia  d'ordine  elevato  che  infimo  dobbiamo  ri- 
cercare quelle  lesioni,  le  quali  forse  solo  per  questo  ci  sfuggono,  da  cui 
deriva  o  con  cui  è  collegato  sia  anche  solo  concomitante  il  fatto  di  una  ra- 
pida cachessia  conducente  a  morte;  fatto  che  viene  a  differenziare  circa  la 
sua  natura  la  pseudosclerosi  insieme  per  esempio  alla  demenza  paralitica,  da 
altre  malattie  pure  gravi  ma  semplicemente  inguarìbili,  non  letali  a  breve  sca- 
denza, fra  cui  la  paralisi  agitante,  la  corea  cronica,  ecc.,  classificate  certo 
anch'esse  ingiustamente  fra  le  nevrosi,  ma  per  questo  e  altri  lati  un  po'meno 
ingiustamente  per  ora  che  non  la  pseudosclerosi.  Ciò  nonostante  è  lecito 
esporre  anche  quel  che  si  arguisce  dai  fatti  osservati  debba  avvenire  nei 
campi  sconosciuti  e  si  arguisce  per  ora  soltanto  che  nella  pseudosclerosi  si 
debbono  avere  lesioni  anatomiche,  con  tutta  probabilità  a  carico  di  sistemi 
cerebrali.  Ben  più  è  stato  fatto  in  altri  casi;  per  citare  fra  i  tanti  esempi 
uno  che  riguarda  la  psichiatria  in  cui  si  hanno  maggiori  difficoltà,  rammen- 
terò la  demenza  paranoide  che  ognuno  ormai,  benché  il  reperto  anatomico 
sia  sconosciuto,  considera  una  malattia  organica  ;  e  rammenterò  che  pure  nel- 
l' incertezza  fra  cui  si  aggirano  le  nostre  scarse  cognizioni  o  meglio  induzioni 
sulla  fisiologia  dei  diversi  strati  della  corteccia  cerebrale,  Lugaru,  avendo 
già  potuto  abbozzare  l' ipotesi  che  in  questa  malattia  sia  leso  in  modo  elettivo 
e  sistematico  soltanto  un  sistema  di  neuroni  destinato  alla  coordinazione  su- 
prema fra  le  rappresentazioni,  le  emozioni  corrispondenti  e  l'esecuzione  degli 
atti,  trovava  fondamento  nelle  cognizioni  riguardanti  la  corteccia  cerebrale  e 
in  alcuni  reperti  anatomo-clinici  riguardanti  la  stessa,  a  supporre  che  il 
sistema  ammalato  possa  essere  contenuto  nello  strato  profondo  della  corteccia, 
nello  strato  delle  cellule  polimorfe. 

Strùmpell  a  proposito  della  pseudosclerosi,  dopo  aver  affermato  quanto 
sopra  ho  riferito,  superava  anche  l'obiezione  seguente.  Mentre  nelle  forme 
morbose  in  cui  si  hanno  sintomi  di  difetto  sìa  motorio  che  sensitivo,  noi 
troviamo  una  esatta  corrispondenza  di  tali  sintomi  con  lesioni  distruttive  del 
sistema  nervoso,  in  alcune  malattie  in  cui  al  contrario  sì  hanno  manifestazioni 
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da  irritazione  non  abbiamo  alcun  reperto  anatomico  e  questo  potrebbe  essere 
il  caso  anche  della  pseudosclerosì  che  in  fine  è  una  forma  nella  quale  quasi 
non  si  osservano  sintomi  di  difetto,  cioè  paralitici,  ma  in  cui  si  hanno  sin- 
tomi da  irritazione,  semplici  disturbi  nella  economia  della  motilità.  Abbat- 
teva l'obiezione  affermando  che  non  possiamo  pensare  neppure  le  manifestn- 
zioni  di  questa  forma  morbosa  prive  di  un  substrato  anatomico,  per  quandi 
appaia  che  le  alterazioni  anatomiche  debbano  interessare  linee  collaterali  e  di 
collegamento  piuttosto  che  I  grossi  tronchi  principali  della  conduzione  nervosa  ; 
a  carico  poi  delle  cellule  si  debbono  avere  meno  distruzioni  complete  che 
alterazioni  finì,  le  quali  senza  togliere  la  funzione  soltanto  la  disturbino,  lo 
credo  che  dal  punto  di  vista  di  certe  manifestazioni  irritative,  specialmente 
passeggere,  accessuali,  noi  non  possiamo  immaginare  lesioni  anatomiche.  Cosi 
siamo  ben  lungi  dal  poterci  spiegare  ogni  sintoma  per  esempio  della  demenza 
paralitica  e  di  quasi  tutte  le  più  gravi  malattie  organiche  col  reperto  che 
abbiamo  di  lesioni  anatomiche  più  o  meno  grossolane.  Tuttavia  tali  malattie 
naturalmente  non  perdono  per  questo  la  loro  caratteristica  di  forme  organiche 
che  può  esser  data  anche  dalla  esistenza  di  una  sola  lesione  anatomica  in 
rapporto  se  non  altro  con  la  gravità  e  progressività  del  decorso  o  con  qualche 
singolo  sintoma  specialmente  di  difetto  sia  motorio  che  sensitivo,  sia  pura- 
mente mentale.  Ma  si  hanno  poi  manifestazioni  irritative,  e  queste  nella 
pseudosclerosi  prevalgono,  le  quali  sono  costanti  o  se  sono  soggette  a  lente 
remissioni  fino  alla  interruzione  sono  pure  fisse  perchè  ad  ogni  ripetersi  ap- 
paiono nella  stessa  sede  ;  in  tal  caso  mi  pare  che  dobbiamo  presumere  l'esi- 
stenza di  lesioni  anatomiche  distruttive  fisse,  per  quanto  transitoriamente 
riparabili,  a  carico  di  qualche  sistema  secondario,  di  qualche  linea  collaterale 
e  di  collegamento,  come  dice  Strùmpell,  comprese  però  anche  le  cellule  ner- 
vose appartenenti  a  questo  sistema  secondario  per  le  quali  non  vi  è  ragione 
di  pensare  a  lesioni  d' un  tipo  particolare.  Lesioni  particolari  invece,  non 
distruttive,  ma  che  solo  disturbino  la  funzione  come  le  pensava  Strùmpell, 
si  potranno  supporre  esistenti  a  carico  degli  elementi  dei  sistemi  primari, 
benché  con  questo  si  vada  in  una  supposizione  che  sfugge  forse  alla  possi- 
bilità di  essere  controllata  coi  metodi  attuali  di  ricerca,  si  allontana  cioè  da 
quanto  per  ora  dobbiamo  ritenere  probabile,  non  solo  presumibilmente  certo. 
Strùmpell  trascurava  poi  di  illustrare  la  necessità  di  lesioni  anatomiche  a 
carico  anche  dei  neuroni  primari;  in  quanto  oltre  le  manifestazioni  cui  egli 
accennava  si  hanno  in  un  gran  numero  di  casi,  e  perciò  fanno  assolutamente 
parte  del  quadro  morboso  della  pseudosclerosi,  le  paresi  talora  gravi  e  talora 
stabili  benché  spesso  transitorie,  ma  fornite  di  un  carattere  di  fissità  anche 
quando  transitorie,  perchè,  al  solito,  scomparse  da  alcune  sedi,  dopo  un  certo 
tempo  ritornano  nelle  stesse;  inoltre,  benché  non  frequentemente,  si  hanno  i 
disturbi  della  vescica  e  del  retto,  Tipoestesia  generalizzata  persistente  e  quello 
che  ha  molta  importanza,  l'indebolimento  mentale  progressivo  talora  grave, 
altro  sintoma  di  difetto  del  quale  è  sempre  causa  una  lesione  organica,  se  non 
di  sistemi  primari,  di  sistemi  fondamentali.  Come  le  lesioni  anatomiche  della 
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demenza  paralitica  non  riescono  in  tutto  a  spiegare  i  sintomi  della  malattia,  così 
reciprocamente  non  possiamo  con  esattezza  localizzare  le  lesioni  che  pensiamo 
debbono  esistere  Della  pseudosclerosi  a  carico  degli  elementi  nervosi  preva- 
lentemente d'ordine  elevato  ma  anche  d'ogni  ordine  in  maniera  diffusa;  il 
quadro  clinico  di  quest'ultima  forma  morbosa  implica  la  necessità  di  lesioni 
anatomiche  la  cui  esistenza,  la  quale  per  ora  ci  sfugge  forse  anche  a  causa 
della  loro  lieve  gravità,  dobbiamo  tenere  per  certa. 

Del  resto,  come  dicevo  nell'accennare  alla  anatomia  patologica,  date  le 
pochissime  autopsie  non  si  può  affermare  di  aver  constatato  con  certezza  l'i- 
nesistenza di  ogni  lesione  anatomica  in  questa  forma  morbosa.  Non  è  anzi 
esclusa  in  base  a  tali  autopsie  la  scomparsa  di  elementi  nervosi,  è  assicurata 
come  facevano  notare  ripetutamente  Strùmpell  e  gli  altri  la  lesione  quasi 
costante  dei  fasci  piramidali,  e  qualche  altro  segno  ci  fa  pensare  alla  presenza 
di  lesione  anatomica.  Vi  sono  finalmente  le  forme  di  passaggio  fra  pseudo- 
sclerosi e  sclerosi  diffusa,  malattia  evidentemente  organica,  che  dimostrano 
con  la  massima  certezza  che  queste  sono  due  forme  confinanti;  come  rias- 
sumeva Frankl-Hochwart  si  hanno  passaggi  insensibili  fra  il  reperto 
assolutamente  negativo  della  pseudosclerosi  e  il  caratteristico  reperto  anato- 
mico macroscopico  e  anche  microscopico  della  sclerosi  diffusa,  mentre  clini- 
camente non  differiscono  alcuni  casi  in  cui  si  ha  reperto  anatomico  da  quelli 
più  chiari  di  pseudosclerosi  e  viceversa.  È  proprio  impossibile  con  lo  studio 
di  tutti  i  casi  pubblicati  trovare  dove  finisca  la  pseudosclerosi  e  dove  inco- 
minci la  sclerosi  diffusa.  Questo  mi  pare  argomento  assolutamente  decisivo 
a  dimostrare  che  la  prima  e  una  malattia  organica  la  quale  non  può  essere 
affatto  disgiunta  dalla  seconda.  La  quale  verità  del  resto  come  ho  accennato 
in  principio  pare  che  al  maggior  numero  degli  autori  si  fosse  già  imposta, 
perchè  se  non  fu  affermata  recisamente,  talvolta  fu  supposta,  e  generalmente 
le  due  forme  morbose  sono  state  trattate  insieme,  la  qual  cosa  alcune  volte  è 
accaduta  forzatamente  in  quanto  si  trattava  di  forme  che  né  anatomicamente, 
né  clinicamente  appartenevano  a  una  sola  di  queste  malattie,  essendo  le  già 
dette  forme  di  passaggio.  Strùmpell  trattava  insieme  le  due  forme  morbose 
e  per  il  primo  ne  indicava  con  una  certa  chiarezza  le  analogie,  ultimamente 
Frankl-Hochwart  dava  molto  peso  alla  esistenza  delle  forme  di  passaggio. 
K  mentre  talvolta  al  rilievo  dì  una  analogia  che  con  la  sclerosi  diffusa  pre- 
sentava la  pseudosclerosi  seguiva  l'osservazione  che  quest'ultima  era  da  rite- 
nersi semplicemente  una  nevrosi,  osservazione  che  tagliava  i  legami  che 
erano  apparsi  fra  le  due  forme  e  tendeva  quasi  a  mettere  in  guardia  perchè 
queste  non  si  confondessero  insieme,  altra  volta  fu  supposto,  da  Mingazzini, 
die  pseudosclerosi  e  sclerosi  diffusa  potessero  essere  pressoché  la  medesima 
affezione,  essendo  venuto  questo  autore  alla  conclusione  che  probabilmente  esse 
rappresentano  i  due  poli  della  stessa  malattia  e  che  è  possibile  differenziare 
lo  due  forme  solo  in  rarissimi  casi. 

Riassumendo  è  dunque  la  pseudosclerosi  una  malattia  organica  la  quale 
deve  essere  classificata  insieme  alla  sclerosi  diffusa.  L'analogia  che  essa  pre- 
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senta  con  quest'altra  forma  morbosa  è  sostanziale,  cioè  indice  della  esì8tenz«-i 
di  una  natura  analoga  per  le  due  forme  morbose. 

Ora  prendiamo  in  considerazione  la  sclerosi  diffusa.  È  unanimemente 
accettata  l'idea  che  essa  sia,  come  la  definirono  i  primi,  una  encefalite  cro- 
nica interstiziale  frequentemente  originata  dai  vasi,  talvolta  consecutiva  a 
una  infiammazione  meningea  acuta  o  cronica.  Il  processo  infiammatorio  con 
l'intermediario  del  connettivo  il  quale  decorre  insieme  ai  vasi  si  propaghe- 
rebbe alla  nevroglia,  la  quale  si  porrebbe  a  proliferare  e  danneggerebbe  nella 
loro  funzione  gli  elementi  nervosi  inducendo  secondariamente  in  essi  solo  ad 
uno  stadio  avanzato  della  malattia  lesioni  anatomiche.  Si  avrebbe  dunque  una 
sclerosi  diffusa  primaria  del  sistema  nervoso  centrale.  Il  fatto  che  in  molti 
casi  non  ostante  l'apparente  enorme  accrescimento  della  nevroglia  gli  elementi 
nervosi  sembrano  assai  poco  alterati  ha  fatto  pensare  che  in  un  primo  stadio 
della  malattia  la  nevroglia  accresciutasi  provochi  solo  il  disturbo  funzionale, 
e  a  spiegazione  di  questo  è  stata  portata  semplicemente  una  similitudine  col 
ricordare  che  dalle  ricerche  fisiologiche  risulta  che  la  compressione  può  togliere 
a  un  nervo  periferico  la  facoltà  di  condurre,  mentre  che  l'esame  istologico  del 
nervo  né  al  punto  della  compressione  né  altrove  non  mette  in  evidenza  la  mi- 
nima alterazione.  Si  è  attribuito  ad  una  azione  puramente  meccanica,  ad  una 
compressione  esercitata  dalla  nevroglia  sugli  elementi  nervosi  il  disturbo  che 
questi  manifestano  con  la  sintomatologia  della  sclerosi  diffu^^a.  Si  sono  poi 
distinti,  come  ultimamente  definiva  Weiss,  due  tipi  di  questa  malattìa,  uno 
che  avrebbe  origine  durante  la  vita  intrauterina,  l'altro  che  si  origina  in 
epoche  più  avanzate.  Il  primo  tipo  si  presenta  in  piccoli  bambini  e  dipende 
secondo  Weiss  da  una  meningite  della  età  fetale  con  partecipazione  al  pro- 
cesso morboso  della  sostanza  cerebrale,  in  cui  viene  distrutto  gran  numero  di 
elementi  nervosi;  si  ha  consecutivamente  la  cicatrizz<izione  per  mezzo  del 
tessuto  interstiziale  e  in  seguito  si  hanno  i  sintomi  della  malattia  di  cui  tratto. 
Lo  stesso  procedimento  si  avrebbe  talora  nella  forma  dell'adulto. 

A  questo  punto  io  mi  sono  riservato  di  accennare  a  un  fatto  del  quale 
però  ho  naturalmente  già  tenuto  conto  nel  tratteggiare  il  quadro  anatomo- 
clinico  della  sclerosi  diffusa.  Ed  è  che  spesso  gli  autori  furono  influenzati  dal 
significato  esclusivamente  anatomico  di  questa  denominazione,  per  cui  anno- 
verarono fra  i  casi  di  sclerosi  diffusa,  entità  nosografica  con  un  quadro  unico 
ben  determinato  sia  per  il  lato  clinico  che  anatomico  e  con  molta  probabilità 
anche  etiologico  e  patogenetico,  casi  i  quali,  solo  anatomicamente  rassomi- 
gliano un  poco  a  quelli,  in  quanto  presentano  un  processo  di  sclerosi,  benché 
a  tipo  differente,  piuttosto  esteso.  Per  citarne  uno,  che  credo  non  sia 
con  completa  ragione  classificato  fra  quelli,  mentre  ve  lo  pose  chi  lo  descrisse 
e  anche  ultimamente  da  Frankl-Hochwart  è  citato  fra  i  caratteristici,  no- 
minerò il  caso  di  Koppen.  Si  trattava  di  un  bambino  epilettico  e  idiota,  na- 
turalmente fin  dalla  nascita  che  era  avvenuta  per  parto  distocico,  il  quale 
presentava,  oltre  i  sintomi  da  irritazione  accessuali,  paralisi  transitorie  degli 
arti,  né  altro  che  ricordasse  il  quadro  della  sclerosi  diffusa.  L'esame  anatomico 
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poneva  in  evidenza  una  ipoplasia  cerebrale  con  zone  di  microgiria,  ove  la  cor- 
teccia atrofica,  aderente  alle  meningi  aiterate,  era  attraversata  da  fasci  di 
connettivo  oppure  occupata  da  fasci  di  fibre  fittissime  di  nevroglia,  mentre  gli 
elementi  nervosi  erano  totalmente  scomparsi  ;  si  avevano  poi  isole  di  tessuto 
meno  alterate  in  cui  era  notevole  il  fatto  di  una  anomala  distribuzione  tanto 
delle  cellule  che  delle  fibre  nervose.  Questo  reperto,  cui  l'autore  dava  una 
importanza  in  rapporto  alla  idiozia,  si  aveva  anche  in  regioni  apparentemente 
del  tutto  sane.  Molte  parti  erano  poi  realmente  normali.  Questo  caso,  tanto 
per  la  sintomatologia  che  per  il  reperto  anatomico,  rientra  nella  categoria  di 
certe  cerebropatie  infantili  chiamate  talora  agenesie  o  aplasie  che  siccome 
conducono  in  generale  a  un  medesimo  risultato,  l'atrofia  totale  o  parziale  del 
cervello,  presentano  clinicamente  un  quadro  pressoché  unico  e  speciale,  ben 
diverso  dal  quadro  della  malattia  di  cui  vado  trattando,  mentre  hanno  secondo 
il  loro  tipo  diverse  denominazioni  speciali  anatomo-patologiche,  cioè  microen- 
cefalia,  microgiria,  macrogiria,  sclerosi  lobare,  poroencefalia,  sclerosi  tuberosa, 
meningo-encefalite  cronica,  ecc.  Ora  è  ben  noto  che  non  possono  esser  poste 
in  uno  stesso  quadro  affezioni  morbose  che  si  presentano  in  un  cervello  non 
ancora  completamente  maturo  non  tanto  dal  lato  anatomico  come  funzionale 
e  altre  che  si  presentano  in  un  cervello  già  sviluppato.  Per  quanto  nelle  dette 
cerebropatie  infantili  come  nella  sclerosi  difl'usa  in  ultima  analisi  il  substrato 
anatomico  sia  lo  stesso,  cioè  una  sclerosi  piuttosto  estesa,  il  fatto  solo  di 
una  maggiore  o  minore  maturità  del  cervello  colpito  dal  processo  morboso 
produce  quelle  note  cliniche  e  anche  anatomiche  che  sono  proprie  di  ciascuno 
dei  due  casi  e  che  è  inutile  io  riassuma.  Per  portare  un  esempio  dimo- 
strativo in  tesi  generale,  all'  infuori  cioè  di  questo  campo,  di  due  malattie 
analoghe  ma  differenti  per  il  punto  di  vista  già  detto,  ne  citerò  due  in  cui  la 
distinzione  è  tuttavia  men  facile  dal  lato  teorico,  ma  è  ben  netta,  citerò 
l'imbecillità  cerebroemiplegica  e  la  demenza  postemiplegica,  forme  che  hanno 
un  identico  fondamento,  ma  che  pure  non  metteremo  mai  insieme.  Inoltre 
c'è  una  constatazione  di  fatto  indipendente  da  quanto  è  esposto  fin  qui.  Le 
dette  sclerosi  infantili  hanno  la  caratteristica  dì  sclerosi  cicatriziali  secondarie 
a  distruzione  di  sostanza  nervosa.  Se  dopo  stabilitasi  la  sclerosi,  questa  po- 
tesse anche  dare  una  sintomatologia  identica  a  quella  della  sclerosi  diffusa 
entità  nosografica,  le  cui  manifestazioni  si  attribuirebbero  pure  ad  una  azione 
primaria  della  nevroglia  ìperplastica,  è  evidente  come  tuttavia  nei  due  casi 
si  tratti  di  forme  ben  diverse  trovandosi  da  un  lato  un  cervello  la  cui  so- 
stanza  funzionante  è  in  parte  massivamente  sostituita  da  una  cicatrice,  cioè 
in  parte  mancante,  dall'altro  lato  un  cervello  che  si  riterrebbe  pressoché 
normale  quanto  a  elementi  nervosi,  ma  solo  alterato  per  un  aumento  intersti- 
ziale armonico  della  nevroglia.  C  è  la  stessa  differenza  che  esiste  fra  una 
forma  a  focolaio  che  può  dare,  come  realmente  avviene,  sìntomi  a  distanza 
anche  diffusi  mediante  un  meccanismo  proprio,  e  una  forma  da  lesione  ve- 
ramente diffusa  che  può  anche  essere  sistematica,  la  quale  dà  direttamente  i 
suoi  sintomi  con  un  meccanismo  diverso.  Lo  stesso  si  deve  naturalmente  ri- 
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tenere  anche  per  i  casi  che  si  presentaBo  nei  cervelli  adulti,  conseouUTi  per 
esempio  a  flogosi  acuta  meningea,  se  questa  ha  prodotto  focolai  di  distniaone. 
Sì  tratta  allora  di  forme  a  Ibcolaio.  Dunque  tutti  questi  casi  debbono  asso- 
lutamente essere  esclusi  della  trattazione,  poiché  rientrano  perfettameBle  in 
altri  gruppi  di  malattie. 

Air  infuori  poi  di  quelle  che  debbono  essere  escluse  perchè  forine  a  fo- 
colaio ne  resta  per  esempio  un'altra  che  è  stata  confusa  con  quella  di  cui 
tratto  sempre  perchè  fu  considerato  solo  il  punto  di  vista  anatomico  ed  è 
la  sclerosi  che  si  trova  frequentemente  negli  epilettici  che  fu  da  Chaslin 
chiamata  una  gliosi  per  intendere,  come  egli  diceva,  qualcosa  di  speciale 
probabilmente  affine  alle  formazioni  gliomatose,  che  è  costituzionale,  si  svi- 
luppa cioè  per  vizio  congenito  e  sotto  la  dipendenza  ordinaria  della  eredità. 
Ora  questo  è  un  fatto  che  riguarda  una  speciale  malattia,  l'epilessia,  non  la 
forma  di  cui  tratto  che  ha,  al  di  fuori  di  ogni  caratteristica  anatomica,  un 
suo  speciale  quadro  clinico,  il  quale  non  ha  nulla  a  che  fare  con  Tepile^in  e 
che  è  una  forma  la  quale  spesso  interviene  in  età  adulta  in  individui  lino 
allora  perfettamente  normali,  una  forma  cioè  che  è  tutt'  altro  che  congenita. 
Certamente  se  tutti  gli  aumenti  di  nevroglia  venissero  messi  ancora  insieme, 
la  sclerosi  cerebrale  rimarrebbe  sempre,  come  Chaslin  diceva  che  era  al 
suo  tempo,  un  vero  caos.  Per  ora  non  ostante  che  tale  autore  abbia  cercato, 
ma  certo  su  basi  insufficienti,  di  darci  una  classificazione,  le  cose  rimangono 
molto  confuse,  lo  qui  tratto  dunque  esclusivamente,  e  credo  che  essa  si  possa 
sviscerare  dalle  altre  forme,  di  quella  forma  uìorbosa  che  ha  per  fondamento 
anatomico  una  sclerosi  veramente  diffusa  e  il  cui  quadro  anatoroo-clinioo  ben 
netto  è  quello  che  ho  sopra  esposto.  Sono  esempi  caratteristici  di  tale  entità 
nosografica,  cosi  detta  sclerosi  diffusa,  per  citare  solo  alcuni  casi  certi  più  re*- 
centi,  quelli  di  Strumpell,  Schmaus,  Weiss,  il  mio,  tutti  analoghi  fra 
loro  sia  anatomicamente  che  clinicamente,  tanto  che  hanno  potuto  dar  luogo 
alla  formazione  dei  quadri  sopra  esposti,  casi  i  quali  non  potrebbero  entrare 
in  nessuna  altra  categoria  di  forme  morbose. 

Per  comprendere  intanto  la  patogenesi  è  utile  che  lo  studio  dei  casi  di 
questa  forma  morbosa  sia  anzitutto  indirizzato  alla  ricerca  della  corrispon- 
denza fra  i  sintomi  e  V  alterazione  anatomica.  Ci  colpisce  a  prima  vista  la 
discordanza  che  esiste  nei  diversi  casi  fra  la  gravità  dei  sintomi  e  la  gravità 
dell'indurimento  dei  centri  nervosi,  che  fu  considerato  il  fonoineno  capitale 
e  caratteristico.  Io  citerò  solo  due  casi,  quello  di  Weiss  e  il  mio.  Nel  primo 
con  un  aumento  notevolissimo  della  consistenza  cerebrale  osserviamo  una 
forma  clinica  piuttosto  leggera,  infatti  si  hanno  in  essa  sintomi  da  irrita- 
zione assai  accentuati,  ma  non  molto  più  di  quelli  che  potrebbero  esistere 
in  un  caso  di  pseudosclerosi,  non  si  hanno  affatto  sintomi  gravi  di  diletto  cioè 
paralisi  che  rappresenterebbero  la  manifestazione  veramente  grave  caratte- 
ristica di  questa  malattia  in  confronto  a  quanto  si  ha  ndla  pseudosclerosi, 
ma  solo  si  ha  debolezza  come  nella  pseudosclerosi,  mentre  non  si  hanno 
neppure  disturbi  obiettivi  della    sensibilità,  né  disturbi    del  retto,  né  della 
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vescica.  Nel  mio  caso  al  contrario  l'iDdurinieiito  dei  centri  nervosi  è  poco 
sensibile,  mentre  si  ha  una  forma  gravissima  con  sintomi  di  grave  paresi 
divenuti  stabili  definitivamente  già  dopo  circa  la  metà  del  decorso  della  ma- 
lattia. In  sonito  alla  considerasione  di  questi  due  soli  casi,  i  quali  rappre- 
sentano i  due  estremi  della  forma  clinica  della  sclerosi  diflusa,  si  incomincia 
già  a  dubitare  che  la  sintomatologia  di  questa  forma  morbosa  dipenda  diret- 
tamente da  quell'indurimento  dei  centri  nervosi  rilevato  macroscopicamente 
come  il  reperto  più  caratteristico.  Infatti  è  evidente  che  se  i  disturbi  fossero 
dati  da  una  azione  primitiva  della  nevroglia,  e  precisamente  da  una  azione 
puramente  meccanica,  cioè  da  compressione  esercitata  per  opera  della  nevro- 
glia  proliferata  sugli  elementi  nervosi,  è  evidente  che  tanto  più  grave  do- 
vrebbe essere  questa  azione  nociva  quanto  maggiore  fosse  Raddensamento 
della  nevroglia,  cioè  nei  casi  con  maggiore  indurimento  del  centri  nervosi 
si  dovrebbe  avere  la  più  grave  sintomatologia  e  viceversa  nei  casi  contrari. 

Inoltre  si  osserva  un  altro  fatto.  Si  è  detto  che  in  stadi  avanzati  la 
nevroglia  iperplastica  condurrebbe  secondariamente  alla  lesione  distruttiva 
di  elementi  nervosi.  Ma  anche  in  questo  noi  troviamo  la  medesima  sconcor- 
danza. Nel  caso  di  Weiss  con  una  ingente  iperplasia  della  nevroglia  Tau- 
U>re  ha  osservato  integrità  quasi  assoluta  degli  elementi  nervosi,  nel  mio 
caso  con  poca  iperplasia  della  nevroglia  si  ha  una  notevole  distruzione  di 
elementi  nervosi,  specialmente  di  fibre  mieliniche.  E  non  è  da  dire  che  la 
minore  quantità  di  nevroglia  indichi  uno  stadio  della  alterazione  di  questa 
più  avanzato  che  non  la  \naggiore  quantità,  che  indichi  cioè  sia  avvenuta  nella 
nevroglia  una  retrazione,  la  qual  cosa  spiegherebbe  allora  la  più  grave  com- 
pressione data  dal  retrarsi  degli  elementi  di  sostegno  e  perciò  la  maggiore 
lesione  di  elementi  nervosi,  rton  indica  questo  perchè  non  si  ha  nessuna 
i:aratteristica  di  retrazione  la  quale  in  nessun  caso  potrebbe  essere  avvenuta 
cosi  regolarmente  da  lasciare  ai  centri  nervosi  l'aspetto  macroscopico  normale 
e  microscopicamente  da  non  mettere  in  evidenza  disordine  dei  plani  della 
corteccia  e  zone  in  cui  gli  elementi  nervosi  sieno  totalmente  sostituiti  da  cica- 
trici; e  da  non  produrre  poi  dilatazione  dei  ventricoli  con  idrocefalo  interno, 
oltre  alla  produzione  di  idrocefalo  estemo,  ex  vacuo. 

Dunque  pare  che  non  corrisponda  il  reperto  anatomico  riguardante  lo 
stato  della  nevroglia  con  la  gravità  della  malattia  né  quanto  ai  sintomi  né 
quanto  alla  lesione  di  elementi  nervosi.  Perciò  mi  permetto  di  lasciare  un 
momento  da  parte  con  l'idea  di  ritornarvi  sopra  più  tardi  lo  studio  dell'in- 
durimento che  all'esame  macroscopico  si  presenta  nei  centri  nervosi. 

Invece  abbiamo  visto  che  alla  sintomatologia  del  caso  descritto  da  Weiss 
di  una  forma  non  grave,  come  di  una  forma  realmente  di  passaggio  fra  pseu- 
doscleroai  e  sclerosi  diffusa,  corrispondeva  un  reperto  anatomico,  riguardo 
alle  condizioni  degli  elementi  nervosi,  quasi  insignificante,  mentre  nel  mio 
caso  gravissimo  gli  elementi  nervosi  erano  assai  lesi.  Cosi  dalla  considerazione 
certo  un  po'  superficiale  di  questi  due  casi  risulta  che  il  fatto  anatomico 
il  quale  concorda  con  la  minore  o  maggiore  gravità  della  malattia  e  special- 


mente  con  l'assenza  o  la  pretwnza  di  sintomi  paralìtici  è  la  minore  o  n 
giore  distruzione  di  elementi  nervosi,  la  quale  come  abbiamo  visto  è  indi] 
dente  dalla  alterazione  della  nevn^Iia.  Ho  detto  considerazione  un  | 
superflciale  e  mi  sono  limitato  a  citare  due  soli  casi,  quelli  ptA  caratteris 
perchè  veramente  non  in  tutti  è  Tacile  trovare  una  corrispondenza  assoli 
mente  esatta  né  in  termini  generali  né  in  particolare  tanto  che  realment 
lesioni  anatomiche  degli  elementi  nervosi  fìn'ora  rilevate  sono  sempre  ins 
cienti  a  spiegare  (%ni  sintoma.  Perciò  queste  lesioni  debbono  essere  co 
derate  solo  come  un  indice  di  minore  o  maggiore  gravità  del  processo  ii 
boso,  quanto  al  resto  noi  doiibiamo  fare  le  identiche  osservazioni  che  fui 
fatte  riguardo  alla  pseudosclerosi,  ossì.i  é  evidente  che  nella  sclerosi  difT 
la  quale  poi  è  senza  dubbio  una  forma  organica,  non  sappiamo  ancora 
localizzare  con  esattezza  quelle  lesioni  anatomiche  che  esistono  certami 
e  debbono  essere  in  rapporto  con  la  sintomatologia.  Tale  malattia,  astrae 
dalla  alterazione  della  nevroglia,  si  sarebbe  pure  potuta  chiamare,  alrr 
nelle  forme  meno  gravi,  una  nevrosi,  come  fu  chiamata  la  pseudosclerosi, 
che  non  potremmo  spiegarci  i  sintomi  ctie  presenta.  Invece  come  non  < 
biamo  considerare  una  nevrosi  quest'ultima,  per  più  forte  ragione  non 
tremmo  cliiamare  cosi  la  prima  ctie,  sempre  astraendo  dalla  alterazione  d 
nevroglia,  ci  presenta  almeno  alterazioni  diffuse  degli  elementi  nervosi 
rapporto  con  la  maggiore  o  minore  gravità,  indici  per  ora  del  tipo  di  qu 
malattia.  Cosi  Tanzi  dopo  avere  descritto  il  quadro  anatomico  della  par 
generale  progressiva  e  osservato  che  certamente  il  rapporto  tra  le  lesio 
i  sintomi,  data  la  complessità  dei  processi  cerebrali  e  specialmente  degli 
tellettuali,  non  può  essere  seguito  fino  ai  particolari,  dà  importanza  al  pan 
lismo  fra  la  graviti  ed  estensione  delle  lesioni  e  la  gravità  e  generalità 
disturbo  che  si  manifesta.  Le  lesioni  corrispondenti  a  ciascun  sintoma  i 
biamo  supporle  come  le  abbiamo  supposte  per  la  pseudosclerosi.  Esse  san 
più  gravi  che  non  in  questa  malattìa  anctie  nei  casi  più  leggeri  di  scie 
diffusa  e  in  genere,  per  quanto  riguarda  i  sintomi  di  difetto,  estese  magj 
mente  ai  sistemi  primari,  e  della  mancanza  di  una  esatta  conoscenza  di  ' 
dobbiamo  anche  qui  incolpare  i  difetti  di  tecnica  e  l'esistenza  di  lacune  i 
nostre  conoscenze  di  anatomia  e  fisiologia.  Ma  intanto  io  credo  di  potere 
fermare  che  la  lesione  primitiva,  unica  essenziale  a  dare  il  quadro  mori 
della  sclerosi  diffusa,  è  una  lesione  primaria  più  o  meno  strettamente  elet 
degli  elementi  nervosi,  indipendente  dalla  lesione  della  nevroglia. 

A  sostegno  dì  questa  tesi  ha  importanza  principalmente  il  criterio 
nico,  quello  stesso  con  cui  abbiamo  riposto  una  lesione  analoga  per  la  p 
dosclerosì  negli  stessi  elementi.  La  clinica  specialmente  ci  insegna,  < 
inutile  che  io  riferisca  i  dettagli  dei  vari  casi,  come  si  passi  gradualmi 
dal  quadro  della  pseudosclerosi  in  quello  dello  sclerosi  diffusa,  non  solo, 
come  anche  nei  casi  meglio  differenziabili  di  queste  due  forme  morbose  eì 
quella  analogia  spiccatissima  che  risulta  dalla  tabella  «  da  quanto  altn 
riportato,  .abbiamo  visto  poi  che  tale  analogia  non  può  essere  casuale. 
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deve  essere  ìndice  della  esistenza  di  una  medesima  natura  per  le  due  malattie.  Per- 
chè dunque  mentre  nella  pseudosclerosi  non  si  ha  affatto  una  azione  primaria 
della  nevroglia  come  provocatrice  dell'alterata  funzione  degli  elementi  nervosi 
e  dobbiamo  riporre  in  questi  un  disturbo  primario,  perchè  nella  sclerosi  dif- 
fusa, con  manifestazioni  assolutamente  analoghe  dovremmo  ammettere  una 
patogenesi  diversa  e  attribuire  importanza  anziché  a  una  più  grave  e  più 
estesa  alterazione  primitiva  degli  elementi  nervosi  a  una  azione  che  la  ne- 
vroglia iperplastica  abbia  a  dirigere  su  questi  elementi?  E  qui  ha  impor- 
tanza anche  quello  che  dicevo  circa  il  reperto  anatomico  ottenuto  in  quei  casi 
lievi,  come  quello  di  Weiss,  ove  la  sintomatologia  è  pressoché  identica  a 
quella  della  pseudosclerosi  e  cosi  pure  la  lesione  degli  elementi  nervosi  quasi 
negativa;  mentre  da  questo  lato  non  osserviamo  alcuno  sbalzo,  alcuna  mar- 
cata differenza  nel  passare  dall'una  forma  all'altra,  come  si  potrebbe  ammet- 
tere l'azione  di  una  causa  tanto  differente,  del  tutto  nuova,  nella  seconda, 
l'azione  primitiva  di  quell'aumento  problematico  per  quanto  apparentemente 
colossale  della  nevroglia?  Man  mano  che  si  va  formando  una  grave  lesione 
degli  elementi  nervosi,  man  mano  che  questi  muoiono,  vengono  sostituiti 
dalla  nevroglia  che  diviene  iperplastica.  Il  meccanismo  con  cui  si  compie  la 
sostituzione  della  nevroglia  agli  elementi  nervosi  distrutti  noi  non  lo  cono- 
sciamo esattamente  in  nessun  caso,  né  sappiamo  se  proprio  i  prodotti  del 
disfacimento  degli  eleménti  nervosi  provochino  l'accrescersi  del  tessuto  in- 
terstiziale riparatore  o  ad  ogni  modo  si  abbiano  circostanze  per  cui  solo  dopo 
la  distruzione  di  elementi  nervosi  proliferi  la  nevroglia,  oppure  se,  con  as- 
sai maggiore  probabilità,  la  causa  morbosa  che  distrugge  l'elemento  nervoso 
stimola  nello  stesso  tempo  la  glia  a  proliferare.  È  probabile  che  i  due  fatti 
sieno<u)ncomitanti,  ma  agli  effetti  delle  manifestazioni  cliniche  si  deve  sempre 
parlare  di  una  lesione  primaria  degli  elementi  nervosi.  É  probabile  però  an- 
che che  nella  sclerosi  diffusa  la  nevroglia  proliferi  attivamente  intendendosi 
con  questo  naturalmente  non  tanto  una  iperproduzione  quanto  una  produzione 
di  forme  citologiche  a  caratteri  speciali.  Di  questo  parleremo  in  seguito. 

Riguardo  alla  nevroglia  ora  bisogna  confessare  che  in  questa  malattia 
secondo  è  descritto  dagli  autori  si  avrebbe  un  comportamento  assolutamente 
misterioso,  certo  all'infuori  di  qualunque  legge  della  patologia.  Sopra  tutto 
è  strano  quel  contrasto,  ritenuto  per  caratteristico,  fra  l'aspetto  macrosco- 
pico e  quello  microscopico.  La  durezza  d'un  cervello  simile  a  quella  della 
cartilagine  non  può  essere  attribuita  a  nessuna  delle  alterazioni  conosciute 
della  nevroglia;  anche  a  primi,  ragionando  molto  semplicemente  pare  che 
nemmeno  un  colossale  aumento  della  nevroglia  potrebbe  dare  una  simile 
durezza  e  questo  aumento  d'altra  parte  è  escluso  poiché  il  cervello  non  è 
più  voluminoso,  anzi  lo  è  meno  che  normalmente,  mentre  d'altro  lato  non 
sarebbero  distrutti  gli  elementi  nervosi  o  lo  sarebbero  in  piccola  quantità; 
dove  dunque  prenderebbe  posto  questa  nevroglia?  Se  nei  piccoli  interstizi  in 
cui  esiste  fosse  fitta  oltre  misura  non  si  potrebbe  mai  superare  la  durezza 
di  certe  cicatrici  che  sono  una  massa  formata  esclusivamente   di  nevroglia 


s^ua  il  miaiiDO  spano  tool»  b«  orcnpate  da  etfomti  wrTosi  ;  ora  q 
■0*  soao  mai  dure  come  carlìUpie.  E  l'name  istoiofka  ha  sempre  i 
strato  per  la  «lerosJ  diffusa  ub  lef^ero  aumcato  e  addeasameito  dell 
vm^lia.  DiMit'aKro.  Im  sola  ms»  si  potrebbe  pemare  per  exsere  as» 
mente  logici,  ma  questo  sarebbe  del  tatto  privo  di  qualimqne  appoggi 
si  possa  trarre  dalle  nostre  roBoscenze.  pensare  rhe  essendo  la  neTrog 
rondiiiOBi  morlólc^iche  b(»  molto  dissimili  dalla  norm^,  come  Ei  fed 
Rame  istologico,  e  produe^ndo  ti  nostro  tatto  il  cerTello  l'impressione  à 
«■strema  dnrena,  queste  finissime  e  non  straordinariamente  numem: 
brille  si  sieno  alterate  in  una  maniera  del  tatto  particolare  per  cui  la 
resistenza  ìndiTiduale  sia  aum^tata  il  una  maniera  per  fino  assurdi 
conservando  esse  le  stesse  proprietà  rispetta  alle  sostanze  coloraotì  t 
altri  reagenti  che  sormalmeate.  la  mancaBia  di  una  notevole  alien 
qnaBlìtadva,  questa  di  una  simile  alteraiione  qualitativa  deve  semhran 
ipotesi  assorda  rhe  nessuBo  eerto  potrebbe  seriameBte  sosteBere.  Basti 
sto  per  dimostrarci  come,  benché  sia  strano  che  autori  della  massima  ri 
lioBe  abbiaBo  creduto  di  osservare  btti  simili,  sia  da  ritenere  che  sì 
di  UB  errore  d'osservaiione.  Cosi  credo  per  quauto  forse  si  potrà  spiegi 
cosa  BOB  come  errore  di  osserrazione  ma  d'iaterpretazioiie.  A  questo  ) 
sito  debbo  per  esempio  rilevare  con  meraviglia  che  due  dei  più  auto 
fra  gli  scrittori  che  si  souo  occupati  di  questa  materia,  avendo  trovi 
casi  di  pseodosclerosi  cervelli  di  consisteBia  assai  dura,  cercaroBo  di 
gare  la  cosa  JB  usa  certa  mauiera  alh  quale  è  strano  die  bob  abbiai 
latto  pensato  gli  altri  autori  e  ubo  Tra  quei  due  medesimi  uei  casi  di 
rosi  diffusa.  Il  primo  diceva  che  la  dureiza  della  soslama  bianca  cert 
Bel  suo  caso  bob  era  da  attribuirsi  seBi'altro  a  sclerosi  perchè  la  cobsì! 
di  UB  cervello  che  vìok  alla  sesioue  dipende  dalle  cause  più  disparat 
parte  da  cause  scoBosciute,  e  ael  suo  raso  aceeuBava  alb  preseBia  d 
forte  *BemÌa  cui  poteva  essere  attribuita  la  cosa.  E  diceva  che  egli  bob  « 
Tesaste  microscopico  perché  sapeva  da  ricerche  antecedenti  che  a  simili 
dbì<mi  macroscopiche  dell»  sostania  nervosa  non  corrisptmde  TesisteB 
lesioni  microscf^che  rilerabìlì.  Date  tutte  e  due  queste  coudiiioBi  ne 
dì  sclerosi  diffusa,  cioè  aumento  straordinario  della  cousisteBza  e  risi 
istologien  pmporzioBalmeBte  Begativo,  perchè  bob  peBsare  a  tutl'altro 
sclerosi  gravissima  e  non  proponiooata  o  quasi  alla  lieve  lesione  degi 
menti  nervosi  come  in  (^ni  aiso  di  sclerosi  secondaria?  E  l'autore  a  \ 
sito  del  suo  caso  riteneva  che  aoxichè  parlare  di  sclerosi  col  senso  u 
della  parol.i  si  dovesse  designare  quello  stato  eventualmente  come  io 
zione.  L'altro  autore,  in  un  cervello  molto  indurito,  specialmente  in  a 
parti,  ebbe  esito  negativo  tstolt^tca mente,  per  cui  diceva  di  astrar 
quella  incoDsuela  cnnsistenia  in  cerio  modo  solo  fisica  non  istolt^c».  <)s 
anche  qui  che  nella  sclerosi  diffusa  si  ha  il  reperto  istologico  di  un 
aom'fnto  della  nevm^-lia.  ma  essendo  questo  insuRIrìente  a  spiegare  l'ei 
indurimento  die.  ripeto,  più  di  altri  Tatti  ha  condotto  all'  idea  dì  una  se 
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speciale,  primitiva,  quel  tanto  di  durezza  al  di  sopra  del  comune  doveva 
essere  spiegato  eome  nei  detti  casi  di  pseudosclerosi.  Io  veramente  per 
esperienza  personale  non  potrei  affermare  che  capitino  alle  necroscopie  cer- 
velli così  induriti  e  non  saprei  perciò  neppure  indagare  per  quale  fenomeno 
tìsico  si  possa  avere  una  simile  condizione.  Certo  è  interessante  la  strana 
coincidenza  per  cui  principalmente  nei  casi  di  sclerosi  diffusa  e  in  alcuni  di 
pseudosclerosi  sia  parso  dì  rilevare  questo  fatto.  Ad  ogni  modo  essendo  certo, 
come  abbiamo  visto,  che  si  debba  ritenere  questo  aumento  straordinario  di 
consistenza  non  dipendente  solo  dalla  lieve  iperplasia  della  nevrogiia,  si  po- 
trebbe trovare  in  esso  un  argomento  di  studio  sperimentale  specialmente  in 
vista  delia  ricerca  di  cause  fìsiche  che  possono  provocarlo.  Riguardo  alla  scle- 
rosi diffusa  credo  di  poterne  astrarre  completamente  per  le  dette  ragioni. 

lo  non  trovo  alcuna  ragione  per  credere  che  quel  tanto  di  proliferazione 
nevroglica  constatato  microscopicamente  rappresenti  una  proliferazione  pri- 
maria. Il  migliore  argomento  in  favore  di  questo  si  portava  dicendo  che  con 
una  proliferazione  assai  notevole,  come  per  esempio  nel  caso  di  Weìss,  non 
si  avevano  ancora  lesioni  degli  elementi  nervosi.  Però  questo  autore  stesso 
diceva  di  non  potere  escludere  la  diminuzione  in  numero  di  tali  elementi. 
Ciò  invece  doveva  ritenere  certo  poiché,  ripeto,  altrimenti  ove  poteva  pren- 
dere |iosto  un  simile  aumento  dì  nevrogiia?  Kimanendo  il  cervello  di  gran- 
dezza normale  o  piuttosto  non  poco  minore  della  norma,  se  non  fossero  scom- 
parsi alcuni  elementi  nervosi  come  si  potrebbe  dire  aumentata  la  nevrogiia? 
Perchè  essa  sia  aumentata  bisogna  che  occupi  il  posto  dì  elementi  scomparsi. 
Solo  nei  casi  di  gliosi  ipertrofica,  quando  il  focolaio  ammalato  si  innalza  sul 
livello  della  restante  superficie  cerebrale  si  potrebbe  ammettere  l'esistenza  di 
iperplasia  della  nevrogiia  senza  distruzione  di  elementi  nervosi,  il  che  non 
accade  neppure,  ma  in  altri  casi  poi  no  certamente.  In  tutti  i  casi  in  cui  si 
è  constatato  un  aumento  notevole  di  nevrogiia  si  deve  necessariamente  am- 
mettere una  primitiva  distruzione  di  elementi  nervosi,  e  questo  mi  pare  un 
fatto  di  capitale  importanza  e  di  portata  molto  estesa;  non  è  del  resto  una 
deduzione  nuova  in  quanto  già  Lugaro  dava  peso,  a  proposito  di  altra  ma- 
lattia, al  fatto  che  Alzheimer  aveva  osservato  una  spiccata  neoformazione 
patologica  di  fibre  di  nevrogiia  in  uno  degli  strati  della  corteccia  cerebrale 
e  considerava  tale  neoformazione  come  indizio  di  processi  regressivi  primitivi 
nelle  cellule  nervose;  e  ancora  Alzheimer  a  proposito  di  altre  malattie 
diceva  che  sullo  stato  delle  espansioni  e  connessioni  terminali  dei  cilindrassi, 
di  quanto  cioè  è  propriamente  detto  da  Ni  ss I  il  e  Gran  »,  altro  elemento 
senza  dubbio  importantissimo,  le  cui  eventuali  alterazioni  ci  sono  sconosciute 
tanto  per  la  pseudosclerosi  che  per  la  sclerosi  diffusa,  noi  abbiamo  ragguagli  indi- 
rettamente dalla  maniera  in  cui  si  comporta  la  nevrogiia  che  a  questo  scopo  ap- 
pare un  indice  assai  fine;  ultimamente  Perusini  in  un  suo  caso  rendeva  con- 
sistente il  dubbio  di  una  alterazione  e  scomparsa  di  cellule  nervose  osservando 
che  esisteva  iperplasia  della  nevrogiia.  D'altra  parte  non  sarebbe  concepibile 
un  aumento  primario  della  nevrogiia  per  una  azione  diffusa  specialmente  quella 


ammessa  comonem^te,  cioè  per  uaa  propsgaxione  a  tutta  sostaua  nel 
nervoso  di  un  prDC)>$so  infiammatorio  delle  meningi  o  dei  vasi,  poiché  I 
rebbe  pensare  a  una  aaiose  aswlalamente  elettiva  sulla  nevroflia  e  il 
indifferente  per  ^i  elementi  nerTosì,  i  quali  invece  sono  gli  orpini  | 
nenibili.  In  (otto  dò  che  riguarda  la  ruonone  dei  tessuti  di  sost^u 
ni  di  fuori  del  sistema  nervoso  non  si  ba  naib  dì  analogo.  E  ncm  si  et 
come  spesso  è  stato  fatto,  il  aso  della  supposta  sclerosi  primaria  in 
malattia  c»l  raso  delle  sclerosi,  delle  cirrosi  primitive  cnonettivalì 
organi,  poicbè  qui  è  ben  diverso:  ossia  è  naturale  che  intorno  a  un 
terato  proliferi  il  craAettivo,  come  è  naturale  rbe  proliferi  questo  in 
un  vaso  dell'encefalo,  si  tntta  di  pnpngauoiie  tn  elem«iti  della  sti 
tura  contìgui,  mentre  h  nevraglta,  per  quanto  tessuto  di  sostegno, 
nltra  natura  che  quelb  del  connettivo  e  gli  elementi  che  ne  coslitui 
(rama  sono  intimamente  mescolati  con  gli  elementi  nervosi  i  quali  p 
mente  come  essa,  causa  la  contiguità,  è  necessario  che  risentano  un 
morbosa  diffusa,  mentre  non  è  ammissibile  che  stiano  ad  aspettar 
nevroglìa  si  accresca  enormemente  e  li  comprima  fortemente  prima 
strare  il  loro  disturbo. 

Infine  è  anche  dubbio  che  il  processo  morboso  della  sclerosi  d 
inin  dai  vasi  o  direttamente  dalla  menile  in  quanto  questi  alcu 
sono  pressoché  intatti,  come  nel  mio  taso,  o  presentano  solo  alterai 
ranllo  grari.  banali,  che  bea  conosciamo  e  cui  sappiamo  di  non  dove 
buire  nessun  valore  speciale. 

Tonando  alla  nevroglia.  sì  osserva  una  qualche  proliferazione  i 
essa,  una  tendina  alb  ìperproduaione?  Istologica m^te  è  stata  riferi 
stesa  di  tessuto  interstòdale  fortemente  stipato  fra  gli  elemcati  nei 
ceilule  a  ragno,  cna  aumento  di  cellule  dì  nevroglìa  in  genere,  tahi 
»'lev>>le.  come  In  descritto  da  Strumpell.  nel  qoal  caso  naturali 
cellule  ocTupnvaBo  da  sole  quakbe  spazio  interstiziale  non  lasciando 
■n  fitto  inttvccio  di  fibre.  Che  io  sappia  pero  non  si  sono  mai  visi 
T'-lnminose  alìpicfae  che  tusse  possibile  interpretare  come  elemeatì  a  > 
embrionali  e  perciò  indici  di  una  straordinaria  attività  formativa.  Ha 
modo  è  evidente  nn  fenomeno  che  risulta  da  ogni  descrizMme  e  d 
riprodotto  direi  qnasi  schematicamente  riportando  nella  descrintae 
caso  il  coafroalo  fra  una  sezione  di  nrcoavoluzione  frontale  dì  qne 
e  una  sezione  di  circoaToluzione  corrispondente  di  un  taso  comune  di 
paralitica:  risulta  evidnte  cioè  che  nelh  sclerosi  diSasa  siccome  noi 
atP>fia  o  avviene  lievissima,  la  nevrvglia  deve  essere  proliferata  SM 
RKMle  in  maniera  più  attiva,  più  rigogliosa  che  non  ad  esempio  nelb 
paralitica:  essa  ha  inoltre  una  minore  tendenia  alla  irtiiiiow  come 
strati)  Oltre  che  dalb  poca  atrv>l)a  dalla  assenza  di  srompigtio  nella  dis; 
dei  diversi  ordini  dì  elententi  nervjisi  rimasti.  La  prolifenzioBe  atti 
aw  'i-T<^trata  da  II 'inspessi  mento  notevoltr  osservato  nel  mio  rasa  a  rai 
strat'  sapertìv-i.i le  di  ^^:a  del  uiìJ-Ìlo.  ijueslo  si  riferiste  a  baoaa    | 
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decorso  della  malattìa  ma  in  un  perìodo  molto  avanzato,  come  rìsulta  da  nu- 
merose descrizioni,  la  nevroglia  cade  rapidamente  in  preda  a  retrazione  e 
allora  noi  troviamo  yeri  focolai  molto  estesi  di  atrofia  che  è  più  grave  che 
non  quella  della  demenza  paralitica  ;  differisce  appunto  dalla  atrofia  che  si 
ha  in  questa  affezione  anche  perchè  in  questa  l'atrofia  avviene  in  tato,  pres- 
soché uniformemente,  mentre  nelln  così  detta  sclerosi  diffusa  avviene  preva- 
lentemente 0  esclusivamente  in  certe  zone,  segno  di  speciale  elezione  e  pos- 
siamo dire  localizzazione  del  processo  morboso,  la  qual  cosa  è  in  un  certo 
accordo  con  la  sintomatologia. 

In  conclusione  trovo  che  il  migliore  aiuto  a  comprendere  la  patogenesi 
della  cosi  detta  sclerosi  diffusa  ce  lo  ha  dato  la  considerazione  che  la  pseudo- 
sclerosi rappresenta  la  forma  iniziale  della  prima.  In  essa  non  si  ha  aumento 
della  nevroglia  e  d'altra  parte  il  quadro  clinico  deve  essere  attribuito  ad  una 
lesione  primitiva  organica  degli  elementi  nervosi.  Si  hanno  poi  i  casi  di  pas- 
saggio fra  le  due  forme  di  cui  sono  utili  principalmente  quelli  che  avendo, 
ad  esempio,  il  quadro  clinico  della  pseudosclerosi,  solamente  un  poco  più 
grave,  presentano  un  aumento  della  nevroglia.  In  questi  casi  ancora  con 
certezza  non  è  descritta  la  diminuzione  più  o  meno  diffusa  di  elementi  ner- 
vosi, ma  già  è  stata  dubitata,  inoltre  non  solo  essa  si  può  indurre  per  le 
considerazioni  cliniche,  ma  si  deve  ritenere  certa  e  più  grave  che  non  nella 
pseudosclerosi,  perchè  come  abbiamo  visto  non  è  possibile  un  aumento  di  ne- 
vroglia quale  è  descritto  senza  che  a  questo  sia  dato  Io  spazio  dalla  scom- 
parsa degli  altri  elementi,  quelli  nervosi,  i  soli  che  occupano  il  posto  nella 
sostanza  dei  centri  nervosi,  oltre  la  nevroglia  i  vasi  e  il  connettivo  perivasale, 
tutti  elementi  che  aumentano  di  volume  in  questa  malattia.  Perciò  ho  dato 
molto  peso  alla  sclerosi  più  o  meno  sensibile  dei  casi  definiti  come  forme  di 
passaggio.  Cosi  all'aggravarsi  ed  estendersi  dei  sintomi  se  entriamo  nel  campo 
della  sclerosi  diffusa  corrisponde  certamente  una  maggiore  distruzione  di  ele- 
menti nervosi  ;  aumentando  ancora  la  gravità  del  decorso  e  rendendosi  an- 
cora più  stabili  i  sintomi  di  difetto,  questa  lesione  aumenta  ancora  come  si 
osserva  ad  esempio  nel  mio  caso,  in  cui  è  molto  notevole.  La  nevroglia  se- 
condariamente prolifera  in  maniera  attiva,  un  po'  eccessivamente  e  per  lungo 
tempo  senza  tendenza  alla  retrazione.  É  certo  che  si  hanno  forme  di  lesione 
primitiva  degli  elementi  nervosi  con  susseguente  o  concomitante  poco  ricca 
proliferazione  nevroglica  e  altre  con  abbondantissima  ;  appartengono  per  esem- 
pio al  primo  tipo  la  tabe,  malattia  in  cui  è  notorio  come  i  cordoni  posteriori 
del  midollo  presentino  una  sclerosi  data  da  scarsissimo  sviluppo  di  nevroglia 
e  anche  la  demenza  paralitica,  al  secondo  tipo  appartengono  per  esempio  la 
cosi  detta  sclerosi  diffusa  e  la  sclerosi  in  placche,  in  cui  pure  è  ormai  certo 
che  la  lesione  primitiva  avviene  a  carico  degli  elementi  nervosi,  seguita  da 
sviluppo  attivissimo  per  parte  della  nevroglia.  In  uno  stadio  molto  avanzato 
si  ha  poi  nella  sclerosi  diffusa  la  scomparsa  completa  di  elementi  nervosi  in 
alcune  zone  e  i  caratteri  di  retrazione  della  nevroglia  come  in  alcuni  casi  è 
descritto.  Tuttavia,  come  in  altre  malattie,  queste   lesioni   finora   osservate 


stanno  snio  a  dimostrarci  il  tipo  del  processo  morboso,  mentre  sono  ìnsufli- 
cienli  a  spigarci  ogai  sintoma,  e  abbiamo  visto  a  che  cosa  probabilmente 
dobbiamo  attribuire  la  nostra  igonrania,  Nella  pseudosclerosi  con  la  lesione 
degli  elementi  nervosi  che  si  deve  ritenere  certa  non  abbiamo  ancora  osser- 
valo .-lumento  della  nevrotjlia,  il  quale  è  assai  probabile  che  esista  appena  inci- 
piente e  con  indagini  molto  accurate  vi  si  potrà  svelare  come  indice  della 
distruzione  degli  elementi  nervosi;  man  mano  che  questa  lesione  procede,  la 
nevroglia  facilmente  ci  appare  proliferata  al  microscopio,  mii  non  con  caratteri 
Klraordinari  aune  era  parso.  Si  ha  dunque  una  proliferaiione  secondaria. 

Kassonii^liii  assai  questa  malattia,  in  cui  debbo  comprendere  ormai  tanto 
1.1  pseudosclerosi  come  la  sclerosi  diD'usa,  alla  demenza  paralitica,  salvo  pn)ba- 
bilmente  nella  localiuniione  pressoché  elettiva  della  lesione  in  particolari  cate- 
gorie di  elementi.  Perchè  si  giungesse  a  questa  conclusione  ha  molto  giovato 
lo  studio  del  tipo  di  lesione  anatomica  del  mio  caso;  questo  non  è  stato  studiato 
con  indirizzo  né  con  metodi  diversi  da  quelli  precedentemente  usati,  ma  è  stato 
studiato  con  un  numero  notevole  di  preparati  e  ha  fatto  conoscere  una  spe- 
ciale lesione  grave,  apparentemente  diffusa  degli  elementi  nervosi.  Se  questo 
fatto  e  il  non  straordinario  indurimento  del  tessuto  nervoso  discorda  un  poco 
dal  reperto  osservato  in  altri  casi,  ricorderò  ancora  una  opinione  di  Heine  il 
quale  essendosi  piuttosto  recentemente  occupato  della  cosa  ha  dimostrato  nel 
suo  caso,  sul  quale  però  poi  faremo  una  osservazione,  la  possibilità  di  una  scle- 
rosi difTusa  senza  alcun  senso  di  durezza;  diceva  che  (ino  allora  l'idea  della 
sclerosi  diffusa  era  oscura,  accessibile  propriamente  solo  mediante  la  palpa- 
zione e  credeva  di  dover  dire  che  il  progresso  nelle  cognizioni  portalo  dal  suo 
lavoro  consisteva  nella  dimostrazione  chiara  ed  evidente  mediante  un  reperto 
anatomico  della  idea  insicura  che  si  aveva.  A  questo  pure  giunge  il  mio  caso  in 
contrapposto  con  gli  altri,  rappresenta  cioè  la  dimostrazione  della  lesione  di 
questa  malattia. 

La  quale,  come  dicevo,  è  analoga,  per  quanto  differenziabile,  alla  de- 
menza paralìtiai,  (orma  morbosa  che  nei  tempi  passati  veniva  pure  da  tutti 
denominala  in  termine  anatomico  una  sclerosi  diffusa  e  che  insieme  ad  altri 
processi  morbosi  ha  dovuto  poi  subire  la  medesima  evoluzione  nel  giudizio 
degli  autori  che  ora  subisce  la  sclerosi  diffusa.  Infatti  la  demenza  paralitica, 
quando  era  studiata  solo  nei  casi  riferentisi  allo  stadio  terminale,  ernie  è 
avvenuto  per  la  sclerosi  diffusa,  non  essendosi  data  importala  alla  pseudo- 
sclerosi come  stadio  iniziale  di  essa,  si  prestava  facilmente  a  fare  ammettere 
anzitutto  il  carattere  inlìammatorio  per  la  presenza  di  aderenze  fra  sostanza 
cerebrale  e  pia  meninge,  inspe^simento  meningeo,  alterazioni  vasali,  infiltra- 
zioni di  leucociti,  ecc.,  alterazioni  che  debbono  essere  considerate  secondarie, 
mentre  si  ritenevano  primitive  ;  e  siccome  anche  il  quadro  clinico  pareva  che 
potesse  essere  spiegato  facilmente  ammettendo  un  processo  infiammatorio  in- 
terstiziale primitivo  non  si  rìounziava  a  tale  interpretazione  ;  era  però  una 
spiegazione  superficiale,  ad  impressione,  piuttosto  per  mezzo  di  immagine  che 
di  una  dimostrazione,  quando  si  metteva  l' esaltamento  in  rapporto  con  l' ipe- 
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remia,  il  delirio  eoo  la  gliosì  che  irritava  semplicemeaie  gli  elementi  nervosi, 
come  pure  si  disse  per  la  sclerosi  diffusa ,  e  la  demenza  con  la  finale  atrofia 
degli  stessi  elementi.  Con  l'esame  dei  vari  stadi,  specialmente  di  quelli  più 
precoci,  si  è  trovato  invece  che  non  esiste  questa  corrispondenza,  che  anzi  non 
è  vero  che  la  demenza  paralitica  incominci  con  l'iperemia,  continui  con  lagliosi 
e  non  dia  luogo  a  lesioni  delle  cellule  nervose  che  quando  la  gliosi  è  giunta 
al  colmo  ;  invece  primitivamente  sono  lesi  gli  elementi  nervosi  e  a  tale  le- 
sione si  collega  0  segue  quella  della  nevroglia.  È  la  sorte  di  molti  procedi- 
menti anatomici  nei  quali  è  stata  in  altri  tempi  ammessa  una  lesione  iniziale 
della  nevroglia,  idea  che  poi  è  c^iduta;  cosi  riguardo  alla  gliosi  primitiva  pre- 
sunta da  Chaslin  per  la  patogenesi  della  epilessia,  da  Bourneville  e  da 
Brissaud  per  la  sclerosi  ipertrofica,  ecc.  La  constatazione  di  questa  evolu- 
zione circa  il  concetto  della  patogenesi  di  alcune  malattie,  faceva,  specialmente 
a  proposito  della  demenza  paralitica,  Tanzi  nel  suo  trattato,  la  sintesi  più  re- 
cente che  sia  apparsa  in  materia. 

Clinicamente  la  forma  dì  cui  tratto  non  è  affine  alla  demenza  paralitica,  se 
non  per  il  tipo  della  malattia,  cioè  per  l'associazione  di  demenza  con  sintomi 
generali  di  indebolimento  e  irritazione  e  per  il  decorso,  quando  si  tratta  di 
casi  estremi,  ma  con  io  studio  di  molte  forme  di  passaggio,  di  quelle  forme 
che  simulano,  come  frequentemente  accade,  la  sclerosi  in  placche,  $i  osserva 
evidente  l'affinità  sintomatica.  Alcune  di  queste  forme  si  rimane  ancora  in 
dubbio  a  quale  delle  due  malattie  si  debbano  ascrivere  ;  moltissimi  casi  poi 
che  furono  classificati  senza  esitazione  nella  demenza  paralitica  credo  si 
possa  pensare  ora  ad  ascrivere  piuttosto  alla  pseudosclerosi  o  alla  scle- 
rosi diffusa,  e  per  citare  solo  due  gruppi  di  tali  forme  noterò  come  sfo- 
gliando la  letteratura  ho  trovato  subito  pubblicati  anzitutto  numerosissimi 
casi  di  demenza  paralitica  dell'età  infantile  di  cui  gran  parte  privi  di  un 
esame  istologico  e  che  generalmente  presentavano  sintomi  cosi  detti  da  irri- 
tazione propri  piuttosto  della  pseudosclerosi  e  sclerosi  diffusa  che  non  della 
demenza  paralitica.  Data  la  notevole  frequenza  delle  due  prime  in  questa  età,  al 
contrario  di  quanto  avviene  per  la  demenza  paralitica,  e  dato  il  quadro  speciale 
che  quei  casi  descritti  presentavano,  è  dubbia  per  molti  di  essi  la  diagnosi,  il  qual 
dubbio  fa  fede  della  analogia  esistente  fra  queste  malattie.  Un  secondo  gruppo  si 
riferisce  a  casi  pubblicati  di  associazione  fra  paralisi  generale  e  sclerosi  in  plac- 
che senza  autopsia,  pei  quali  cioè  la  diagnosi  fu  fondata  esclusivamente  sul  fatto 
che  esistevano  sintomi  dell'  una  e  dell'  altra  malattia.  Ora  tali  casi  potrebbero 
anche  appartenere  o  alla  pseudosclerosi  o  alla  sclerosi  diffusa  e  questo  signi- 
fica che  esse  contengono  sintomi  che  possono  essere  attribuiti  alla  demenza 
paralitica  come  ne  hanno  principalmente  di  quelli  analoghi  ai  sintomi  della 
sclerosi  in  placche.  Ma  più  interessante  è  lo  studio  della  lesione  anatomica. 
Dal  lato  anatomico,  se  confrontiamo  il  quadro  della  demenza  paralitica  con 
quello  osservato  nel  mio  caso  che  è  certo  caratteristico,  troviamo  molta  somi- 
glianza fra  demenza  paralitic<i  e  sclerosi  diffusa.  Basta  dire  che  si  ha  essen- 
zialmente scomparsa  di  elementi  nervosi  diffusa  e  sostituzione  per  mezzo  di 
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nevroglia.  Oltre  le  lesioni  grossolane  specialmente  a  carico  delle  meningi  e 
le  lesioni  vasali,  reperti  che  del  resto  in  molti  casi  di  sclerosi  diffusa  sono 
stati  descritti,  le  due  malattie  differiscono  solo  per  il  fatto  che  nella  prima 
si  osserva  come  alterazione  veramente  caratteristica,  forse  l'unica  decisiva, 
uno  scompiglio  degli  strati  corticali,  inoltre  abbondanti  forme  di  alterazione 
cronica  cellulare  e  un  aumento  della  nevroglia  un  poco  meno  abbondante  meno 
attivo  che  non  nella  seconda.  Pare  cioè,  e  questo  riguarda  la  differente  pa- 
togenesi, che  nella  sclerosi  diffusa  la  lesione,  mentre  distrugge  più  rapidamente 
i  singoli  elementi  nervosi  e  per  questo  non  ci  permette  di  colpire  con  l'os- 
servazione molte  né  caratteristiche  alterazioni  croniche  di  essi,  colpisce  i  cen- 
tri in  maniera  più  armonica,  più  regolare,  e  già  questo  spiega  che  non  si 
alterino  notevolmente  i  rapporti  fra  gli  elementi  nervosi,  inoltre  in  maniera 
complessivamente  meno  grave  che  non  nella  demenza  paralitica,  per  cui  la 
nevroglia,  forse  solo  per  questo,  tarda  a  raggiungere  il  periodo  del  raggrin- 
zamento, e  finché  manca  quel  raggrinzamento,  che  é  naturale  debba  avvenire 
in  modo  irregolare,  manca  l' alterazione  dei  rapporti  fra  i  diversi  ordini  di 
elementi  nervosi.  Il  mio  caso  porterebbe  una  dimostrazione  decisiva  del  tipo 
d'  alterazione  perché  ivi,  come  abbiamo  visto,  benché  fosse  grave  come  in  certi 
casi  di  demenza  paralitica  la  distruzione  degli  elementi  nervosi,  tuttavia  il 
cervello  non  presentava  atrofia. 

In  base  a  tutto  questo,  che  cosa  possiamo  concludere  circa  il  primo  fonda- 
mento della  malattia  di  cui  trattiamo  comprendendo  pseudosclerosi  e  sclerosi  dif- 
usa? Non  é  data  certo  da  una  flogosi  primaria  interstiziale.  Sarà  data  da  una 
lesione  degenerativa  sistematica  elettiva  per  certe  regioni  e  gerarchie  di  ele- 
menti nervosi  o,  come  ora  si  intende  per  la  demenza  paralitica,  opinione 
appoggiata  da  Tanzi,  da  un  processo  tossico  degenerativo  che  colpisce  pri- 
mitivamente in  maniera  pressoché  diffusa  gli  elementi  nervosi  ?  Tutto  ci  por- 
terebbe ad  ammettere  questo,  ma  una  tale  questione,  che  é  di  indole  generale, 
non  si  può  ancora  risolvere  con  dati  sicuri  causa  la  povertà  delle  osserva- 
zioni fatte  sulla  pseudosclerosi  e  sclerosi  diffusa  ;  essa  é  una  questione  ancora 
tutt'altro  che  esaurientemente  risolta  perfino  riguardo  alla  demenza  paralitica, 
malattia  che  sappiamo  bene  quanto  sia  stata  studiata  sotto  ogni  rapporto. 
Più  che  lo  studio  delle  alterazioni  anatomiche  potrà  risolvere  la  questione 
il  progredire  degli  studi  pei  quali  é  già  pressoché  dimostrato  che  nella  de- 
menza paralitica  si  tratti  di  una  forma  tossica  generale  e  precisamente  auto- 
tossica ;  tale  dimostrazione  un  poco  indeterminata,  viene  condotta,  come  os- 
serva Tanzi,  verso  un  punto  più  stabile  dalle  ricerche  recenti  di  Bruce, 
Idelsohn  e  Robertson  sulla  leucocitosi,  sulle  proprietà  del  siero  ematico, 
sulla  batteriologia  intestinale  dei  paralitici,  dai  quali  studi  viene  abbastanza 
bene  consolidata  la  teoria  della  setticemia  cronica.  Tanto  lavoro  non  é  stolto 
fatto  né  per  la  pseudosclerosi  né  per  la  sclerosi  diffusa. 

Rimane  qualche  accenno  sulla  importanza  che  pare  abbia  la  sifilide  come 
fattore  etiologico.  Tra  gli  svariati  fattori,  che  sono  quelli  comuni,  che  si  é 
supposto  possano  avere  importanza,  tiene  un  buon  posto  tanto  per  la  pseudo- 
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sclerosi  che  per  la  sclerosi  diffusa  la  sifilide  che  credo,  per  il  tipo  di  queste 
forme  morbose  e  per  le  analogie  fin'  ora  esposte,  sia  incolpata  a  ragione. 
Questa  entità  nosografica  costituita  da  due  tipi  dì  forma  morbosa  differenzia- 
bili bensì,  ma  solo  per  un  grado  diverso  di  gravità,  la  pseudosclerosi  e  la  scle- 
rosi diffusa,  può  essere  una  malattia  metasifilitica  cx)me  quella  cui  è  analoga, 
la  demenza  paralitica.  Quegli  agenti  morbosi  che  si  formano  in  un  organismo 
nel  periodo  della  metasifilide  potranno  dare  a  causa  di  diversa  elezione,  del 
diverso  terreno  in  cui  agiscono,  della  concomitanza  di  cause  diverse,  anziché 
la  demenza  paralitica  quest'ultima  malattia  che  per  quanto  analoga  se  ne  di- 
stingue. Dallo  studio  di  questa  apparirebbe  più  che  probabile  ovvio,  ma  non 
abbiamo  una  dimostrazione  sufficiente.  Esiste  la  constatazione  che  la  sifilide 
si  trova  talora  nell'anamnesi  della  pseudosclerosi  e  della  sclerosi  diffusa:  se 
non  è  stata  trovata  sempre,  neppure  è  stata  sempre  cercata,  e  anche  per  questa 
malattia  del  sistema  nervoso  si  potrebbe  forse  pensare  come  Mdbius  per  la 
demenza  paralitica  che  in  molte  anamnesi  la  sifilide  mancata  non  sia  altro  che 
sifilide  ignorata.  Un  altro  fatto  constatato  è  poi,  che  in  alcuni  casi  presentatisi 
nella  età  infantile  si  poteva  incolpare,  come  Strumpell  rammenta,  la  sifì- 
lide ereditaria;  tale  autore  diceva  pure  che  dato  che  la  sifilide  ereditaria  avesse 
rapporto  di  causa  verso  la  sclerosi  diffusa,  bisognava  naturalmente  anche  pren- 
dere di  mira  la  possibilità  che  tale  malattia  si  manifestasse  in  periodi  di  età 
piti  tardivi  in  rapporto  ad  una  sifilide  ereditaria.  In  seguito  ripeteva  che 
nello  svilupparsi  della  pseudosclerosi  e  della  sclerosi  diffusa  nella  età  matura, 
si  potrebbe  anche  dar  peso  ad  una  sifilide  precoce,  forse  ereditaria.  E  in  un 
caso  di  pseudoscierosi  della  età  adulta  fu  negata  nell'  anamnesi  la  sifilide  per 
quanto  si  trovassero  segni  somatici  che  deponevano  con  certezza  per  l'esi- 
stenza di  pregresse  manifestazioni  sifilitiche  terziarie,  in  tal  caso  l'autore  sup- 
pose l'esistenza  di  sifilide  ereditaria  tardiva.  Il  mio  caso  verrebbe  finalmente 
a  dimostrare  esaurientemente  le  supposizioni  di  Strumpell,  poiché  vi  si 
aveva  con  tutta  certezza  l'eredità  sifilitica  e  la  malattia  del  sistema  nervoso 
si  era  sviluppata  in  età  adulta.  Il  caso  appoggerebbe  poi  in  genere  l'esistenza 
del  rapporto  fra  sifilide  e  sclerosi  diffusa. 

in  fine,  essendo  giunti  a  stabilire  che  si  tratta  di  una  lesione  primitiva 
degli  elementi  nervosi  difficilmente  rilevabile  all'  inizio  e  di  una  proliferazione 
secondaria  abbondante  della  nevroglia,  troviamo  anche  una  analogia  con  la 
sclerosi  in  placche.  Anche  per  questa  malattia  si  può  finalmente  ritenere  per 
dimostrato  che  la  lesione  si  inizia  negli  elementi  nervosi  e  la  nevroglia  prolifera 
con  molta  attività  secondariamente.  Uno  dei  caratteri  differenziali,  quello  della 
diversa  estensione,  perde  assai  valore  se  consideriamo  che  in  molti  casi  di  sclerosi 
in  placche  si  ha  un  lieve  aumento  di  nevroglia  diffuso  per  tutto  oltreché  intorno 
alle  placchete  quali  del  resto,  come  é  stato  già  rilevato,  hanno  talora  in  lunghezza 
una  notevolissima  estensione;  aumento  diffuso  della  nevroglia  probabilmente 
secondario  a  lieve  lesione  degli  elementi  nervosi.  Inoltre  sono  stati  descritti  altri 
tipi  come  vere  forme  di  passaggio  e  da  Killian  a  proposito  di  un  caso  simile 
era  stata  creata  la  denominazione  di  scìerasis  continua  multiplea:.  Dal  lato  della 
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sintomatologia  è  certo  che  la  somiglianza  è  molto  spiccata  ed  esistono  forme 
di  passaggio  in  cui  sì  rende  impossibile  una  diagnosi  differenziale.  Però  credo 
che,  pure  ammessa  l'analogia  in  termini  generici,  ancora  non  si  possa  essere 
molto  assoluti,  poiché  può  apparire  qualclie  caratteristica  istologica  anche 
nelle  forme  di  passaggio,  la  quale  differenzi  nettamente  le  due  malattie.  Per 
esempio  nel  caso  di  Me  ine,  che  si  può  considerare  una  forma  di  passaggio 
tanto  per  la  sintomatologia  che  per  il  reperto  anatomico,  data  n  questo  ri- 
guardo l' esistenza  di  piccole  placche  di  sclerosi  nella  corteccia  e  di  una  sclerosi 
diffusa  a  pressoché  tutta  la  sostanza  bianca  del  cervello,  si  ha  un  fatto  che 
deve  tenerci  in  guardia.  Cioè  la  sclerosi  della  sostanza  bianca  appariva  tale 
che  in  tutta  questa  sostanza  il  metodo  Weigert  per  la  colorazione  della 
mielina  non  metteva  più  in  evidenza  che  scarsissimi  avanzi  di  fibre  nervose, 
per  cui  ci  si  sarebbe  aspettata  una  sintomatologia  imponente  con  sintomi  di 
difetto  a  tipo  cerebrale  i  più  gravi,  tanto  gravida  farceli  ritenere  forse  incom- 
patibili con  l'esistenza  in  vita  anche  per  breve  tempo,  invece  la  sintomatologia 
era  relativamente  insignificante.  Dobbiamo  dunque  pensare  che  in  quell'este- 
sissimo focolaio  di  sclerosi  fossero  conservati  i  cilindrassi  e  perciò  la  funzione 
non  era  troppo  disturbata.  La  conservazione  dei  cilindrassi  con  scomparsa  della 
mielina  è  per  lungo  periodo  del  decorso  una  caratteristica  della  sclerosi  in  plar^ 
che,  non  osservata,  a  quanto  sembra,  nella  sclerosi  diffusa  e  questa  diversa 
modalità  d' alterazione  potrebbe  essere  il  criterio  decisivo  per  la  diagnosi  dif- 
ferenziale anatomica.  A  risolvere  questa  questione  potrà  servire  il  metodo  di 
Bielschowski  che  svela  meravigliosamente  i  cilindrassi  esistenti  nelle  placche 
di  sclerosi  e  che  io  non  ho  potuto  mettere  in  opera  nel  mio  caso  per  ese- 
guire un  controllo. 

Non  ostante  tali  analogie,  la  pseudosclerosi  e  la  sclerosi  difi'usa  for- 
mano insieme  una  entità  nosografiea  ben  netta;  dimostrarlo  è  inutile  poiché 
per  convincersene  pienamente  basta  conoscere  le  lucide,  splendide  descrizioni 
di  Westphal  e  di  Strùmpell ,  che  non  sarebbero  tali  se  non  si  fosse  trat- 
tato di  malattia  che  sta  veramente  a  sé.  Bene  inteso  che  bisogna,  special- 
mente per  il  tipo  sclerosi  diffusa,  sceverare  da  quelle  forme  già  dette  di  en- 
cefalopatie infantili,  di  sclerosi  a  focolaio  o  altrimenti  non  idiopatiche  e  da 
altre,  come  la  sclerosi  della  demenza  paralitica,  l'atrofia  senile,  arterioscle- 
rotica,  ecc.,  che,  analoghe  anatomicamente,  non  hanno  nulla  a  che  fare  con 
la  malattia  di  cui  tratto.  Essa,  comprendendovi  sempre  pseudosclerosi  e 
sclerosi  diffusa,  attualmente  appare  una  malattia  molto  rara;  ma  apparirà 
forse  abbastanza  frequente  quando  sarà  meglio  conosciuta.  Credo  con  tutti  gli 
autori  che  hanno  trattato  delle  due  fonne,  che  esse  siano  diagnosticabili  in 
vita,  per  cui,  affinatisi  i  criteri  di  diagnosi  differenziale  è  certo  che  col  tempo 
molti  casi  eguali  a  tanti  altri  finora  sfuggiti  perché  considerati  appartenenti 
a  malattie  più  comuni,  potranno  essere  facilmente  diagnosticati  e  perciò  stu- 
diati. Che  la  rarità  di  queste  due  forme  morbose  debba  diminuire  è  anche 
prevedibile  se  consideriamo  la  quantità  di  certe  malattie  che  possono  essere 
confuse  con  esse;  ad  esempio  molti  casi  diagnosticati  fin' ora  come  apparte- 
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Denti  alla  sclerosi  in  placche  e  non  esaminati  alla  autc»psia,  possono  apparte-- 
nere  alla  pseudosclerosl  o  alla  sclerosi  diffusa  e  specialmente  i  casi  clinici 
che  frequentemente  si  pubblicano  di  supposta  sclerosi  in  placche  dell'  età  in- 
rantile,  con  diagnosi  cioè  che  dalla  maggior  parte  degli  autori  viene  rigettata 
in  quanto  generalmente  si  ritiene  assai  dubbia  la  manifestazione  della  scle- 
rosi in  placche  a  questa  età  ;  mentre  la  pseudosclerosi  e  la  sclerosi  diffusa  vi 
sono  assai  frequenti.  Dicevo  prima  anche  dei  molti  casi  pubblicati  come  ap- 
partenenti alla  demenza  paralitica  dell'  età  Infantile,  dei  molti  casi  di  pretesa 
associazione  fra  sclerosi  in  placche  e  demenza  paralitica,  tutti  senza  autopsia; 
anche  questi  potranno  essere,  almeno  in  parte,  ascritti  alla  pseudosclerosi  e 
alla  sclerosi  diffusa.  E  ora  queste  due  forme  morbose  se  esistono  come  entità 
nosograflca,  e  questo  hanno  asserito  tutti  gli  autori  che  le  hanno  trattate 
intendendolo  per  ciascuna  di  esse,  e  ancor  più  credo  risulti  dal  concetto  uni- 
tario secondo  il  quale  io  sono  siato  portato  dalla  evidenza  dei  fatti  a  consi- 
derarle, e  se  sarà  possibile  come  dicevo  il  riconoscimento  d'un  maggior  nu- 
mero di  esse,  potranno  essere  studiate  profondamente  in  ogni  stadio  e  con 
ogni  mozzo,  come  è  necessario  perchè  siano  risolte  le  questioni  più  fondamen- 
tali circa  la  loro  natura  cui  sopra  ho  accennato. 

Finalmente  ricorderò  come  tutti  gli  autori,  compreso  lo  slesso  Westphal, 
che  la  adottò  per  il  primo,  hanno  osservato  che  la  denominazione  pseudoscle- 
rosi è  assolutamente  priva  di  sen^o;  la  denominazione  sclerosi  diffusa  è  anche 
peggiore  poiché  invece  di  avere  una  giustificazione  nella  comodità  come  l'altra 
che  ricorda  mercè  l'assonanza  una  reale  analogia  clinica,  è  anche  assai  scomoda 
in  quanto  risente  troppo  della  epoca  primitiva,  di  quella  epoca  in  cui  ad  esempio 
anche  la  demenza  paralitica  era  considerata  come  una  sclerosi  diffusa  e  perciò 
susciti  un»  grave  confusione  facendo  sempre  prevalere  il  concetto  anatomico  che 
è  invece  il  più  insignificante  in  proposito.  Trovatosi  poi  che  il  fenomeno  capitale 
non  è  la  sclerosi,  che  anzi  questa  non  è  che  un  fenomeno  secondario  analogo  alla 
cicatrizzazione,  il  termine  diviene  ancora  più  inadatto.  Ma  specialmente  non 
è  ammissibile  che  un  termine  anatomico  generico,  il  quale  indica  i  processi  di 
cicatrizzazione  estesi,  serva  a  designare  una  forma  morbosa  a  sé,  caratteri- 
stica certamente  assai  più  per  il  quadro  clinico  che  non  per  quello  anato- 
mico. Oltre  a  ciò  i  due  termini  pseudosclerosi  e  sclerosi  diffusa  diffierenzaereb- 
bero  due  forme  morbose  che  invece  circa  la  loro  natura  non  debbono  affatto, 
come  abbiamo  visto,  essere  distinte;  perciò  è  necessario  tenerle  ambedue  sotto 
un  nome  solo.  È  necessario  dunque  usare  una  nuova  terminologia  che  mi 
permetto  di  proporre.  Per  ovviare  agli  inconvenienti  di  un  nome  che  sia  in- 
sufficiente a  esprimere  la  natura  di  una  malattia  o  sia  inesatto,  propongo  che 
le  due  forme  morbose  di  cui  ho  trattato  si  chiamino  la  malattia  di  West- 
phal-Strùmpell,  distinta  in  due  tipi.  Il  tipo  Westphal  e  il  tipo  Strùm- 
peli;  il  primo  di  questi  corrisponde  alla  pseudosclerosi  e  il  secondo  alla  scle- 
rosi diffusa.  Westphal  ha  in  fatti  descritto  la  pseudosclerosi;  ma  questa 
veniva  chiamata  pseudosclerosi  di  Westphal-Strumpell,  poiché  il  secondo 
autore  la  aveva  divulgata  coi  suoi  non  scarsi  lavori.  Però  il  primo  aveva  così 
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ineraYiglìosamente  descritto  questa  forma  morbosa,  specialmente  dal  lato  cli- 
nico, il  quale  soltanto  si  è  conosciuto  perfettamente  fin' ora,  che  è  davvero 
strano  come  gli  si  debba  associare  il  nome  di  Strùmpell  che  poco  aggiunse 
coi  suoi  pur  ottimi  lavori  al  capitolo  della  delta  forma  morbosa.  Invece  que- 
sti, per  quanto  non  abbia  descritto  per  il  primo  qualcosa  sotto  il  nome  di  scle- 
rosi diffusa,  denominazione  che  da  epoca  indeterminata  si  applicava  anche  alla 
demenza  paralitica  senza  alcuna  distinzione,  tuttavia  è  stato  il  primo,  e  in 
epoca  abbastanza  remota,  a  trattare  di  una  entità  nosografica,  che  delineò 
perfettamente  dal  lato  clinico  assai  caratteristico  e  che  studiò  con  criteri  moderni 
tenendola  nelle  sue  vere  linee  in  cui  poi  essa  fu  tenuta  pure  da  molti  degli  altri 
autori,  entità  che  era  detta  anch'essa  sclerosi  diffusa  e  che  ora  sembra  debba 
essere  connessa  con  la  pseudosclerosi.  Credo  che  col  nome  di  nessuno  meglio 
che  con  quello  di  quest'  autore  si  possa  denominare  la  sclerosi  diffusa.  Perciò 
mi  pare  di  poter  proporre  che  si  introduca  nella  classificazione  delle  malattie 
nervose,  in  mezzo  fra  la  demenza  paralitica  e  la  sclerosi  in  placche  la  malattia 
di  Westphal-Strùmpell  suddivìsa  nei  suoi  due  tipi,  il  tipo  Westphal 
e  il  tipo  Strùmpell.  Questi  non  sono  due  stadi  nel  senso  che,  se,  per 
esempio,  i  malati  di  pseudosclerosi  vivessero  a  lungo,  presenterebbero  con 
l'andare  del  tempo  in  tutta  la  loro  completezza  le  lesioni  osservate  nel  si- 
stema nervoso  dei  malati  di  sclen)si  diffusa.  Non  così  per  il  semplice  fatto 
che  la  pseudosclerosi  è  per  sé  stessa  letale  dunque  contiene  in  sé  tutta  l'evo- 
luzione del  processo  morboso  generale.  Si  tratta  realmente  di  due  tipi,  di  due 
forme  della  medesima  malattia  con  differente  gravità  dei  medesimi  sintomi 
speciali,  forse  dovuta  a  differenze  individuali  di  quelli  che  sono  colpiti  da  ana- 
1(^0  processo  morboso. 
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I^lsiologla. 

1.  H.  iMBoy,  Bàie  des  musdes  spinaux  dans  la  mar  che  normale  chex  l'komme. 
—  «  Noavelle  Iconographie  de  la  Salpetrière  »,  Janvier-Février  1905. 

La  deambulazione  delP  uomo  è  stata  oggetto  di  molti  studi  sia  dal  punto  di  vista 
del  suo  meccanismo  sia  da  quello  dell'azione  muscolare  :  e  si  capisce   come  l'ultima 
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parte  del  problema  debl»  interessare  non  solo  ì  fisiologi,  ma  anche  gli  artisti,  che  si 
sono  giovati  molto  a  qnesto  scopo  dell'aiuto  della  fotografia  istsotanea.  Bicher  ha 
mostrato  di  quanta  importanza  fosse  a  tale  proposito  lo  studio  dei  cambiamenti  di 
forma  del  corpo  nei  loro  rapporti  con  Io  stato  di  contrazione  o  di  rilasciamento  dei 
muscoli.  Oltre  ai  muscoli  degli  arti  inferiori,  anche  quelli  del  tronco  concorrono  atti- 
vamente air  atto  del  camminare,  e  la  massa  sacro-'lombare  si  contrae  ad  ogni  |)asso 
molto  energicamente.  Siccome  questo  &tto  è  stato  in  generale  poco  studiato,  Vk.  si 
è  proposto  nel  suo  lavoro  :  V*  di  stabilire  in  modo  esatto  il  momento  preciso  nel  quale 
i  muscoli  spinali  entrano  in  contrazione  nel  passo;  2«  dUndicare  il  cambiamento 
d^ aspetto  nel  rilievo  della  muscolatura  del  dorso  che  corrisponde  a  questo  fenomeno; 
3<^  di  determinare  il  suo  significato  e  la  sua  utilità  neU^atto  del  camminare.  Ecco  le 
conclusioni  alle  quali  TA.  arriva,  basandosi  su  molte  ed  accurate  osservazioni.  1^  I 
muscoli  spinali  (sacro-lombare  e  lungo  dorsale)  si  contraggono  energicamente  ad  ogni 
passo  nella  deambulazione  normale  sopra  un  piano  orizzontale  ;  ^  Questa  contrazione 
è  unilaterale  e  si  produce  dal  lato  del  membro  inferiore  oscillante  ;  essa  passa  alter- 
nativamente da  un  lato  all'altro,  come  Toscillazione  stessa.  3^  Essa  incomincia  al- 
r  istante  preciso  nel  quale  il  tallone  dell^arto  incontra  il  suolo.  Essa  è  una  contra- 
zione brusca,  improvvisa,  che  si  i»^uce  alla  maniera  di  un  riflesso  che  sarebbe 
provocato  dal  contatto  del  piede  opposto  col  suolo.  Essa  dura  tutto  il  tempo  delPoscil- 
lazione  della  gamba.  4P  Questa  contrazione,  nel  camminare,  è  legata  non  alla  progressione, 
ma  alla  traslazione  del  corpo  da  un  piemie  air  altro  ;  ffi  il  suo  scopo,  nella  deambu- 
lazione, e  di  assicurare  requilibno  laterale  del  tronco;  essa  si  oppone  all^ inflessione 
laterale  della  colonna  vertebrale  dal  lato  dove  grava  il  peso  del  corpo  e  allo  sposta- 
mento della  verticale  passante  per  il  centro  di  gravità  del  cor^io  al  di  fuori  dal  piede 
che  si  appoggia  sul  terreno.  6^  La  contrazione  unilaterale  della  massa  sacro-lombare 
si  manifesta  con  un  cambiamento  d'aspetto  caratteristico  nella  configurazione  dei  ri- 
lievi muscolari  del  dorso  ;  cosicché  alla  semplice  ispezione  di  questa  regione,  negli 
individui  magri  e  muscolosi,  si  può  riconoscere  quar  è  il  lato  sul  quale  grava  il  peso 
del  corpo,  sia  neiratto  del  camminare,  sia  neir oscillazione  a  fermo. 

Qiachetii. 

2.  8.  Ramon  Oajal,  Variaoiones  morfológi'oas  del  reticulo  nervioso  de  inrerte- 
brctdos  y  rertebrados  somettdos  a  la  aeeion  de  eondicùmes  naturales.  (Nota 
preventiva).  —  «  Trabajos  del  laboratorio  de  investigaciones  biologicas  de  la  Uni- 
versidad  de  Madrid»,  T.  UI,  fase.  4^  1904. 

La  sanguisuga,  esposta  air  azione  del  calore  e  resa  perciò  vivace  nei  suoi  movi- 
menti, presenta  il  reticolo  fibrillare  degli  elementi  nervosi  straordinariamente  assotti- 
gliato e  pallido;  esposta  al  raffreddamento  e  piombata  perciò  in  condizioni  come  di 
letargo,  lo  presenta  inspessito  e  alquanto  pallido  ;  sovralimentata  pure  pallido  ma  de- 
licato ;  se  invece  e  tenuta  nella  inanizione  presenta  degenerazione  e  riassorbimento 
parziale  del  reticolo  che  avviene  dopo  una  fase  di  ipertrofìa  e  di  frammentazione.  D 
coniglio  di  dieci  giorni  d^età,  esposto  all'azione  del  freddo  presenta  le  neurofìbriUo 
inspessite  e  pro^'^'iste  di  grossi  fusi  ;  esposto  all'  azione  del  caldo  e  reso  perciò  eccitato 
e  vivace,  le  presenta  fine  e  pallide  ;  ucciso  mediante  cloroformìzzazione  o  eterizzazione 
le  presenta  come  nel  caso  precedente.  Lo  stesso  per  il  cane  neonato.  Benché  fingerà 
non  si  conosca  pressoché  nulla  in  proposito,  é  probabile  che  tali  fenomeni  avvengano 
anche  nei  vertebrati  adulti. 

Risulta  dal  complesso  delle  esperienze  che  il  reticolo  nenrofibrillare  è  un  apparato 
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assai  Yarìabìle  secondo  i  cambiamenti  della  temperatura  e  dello  stato  funzionale  e  ohe 
durante  la  fase  di  attività  le  neurofibrille  non  solo  si  presentano  più  fini  e  aTvicinate, 
ma  anche  mostrano  di  contenere  minore  quantità  di  materia  colorabile  per  mezzo  d^ 
r  argento.  L^  ingrossamento  delle  neurofibrille  si  associa  in  tutti  gli  animali  a  torpore, 
e  lentezza  e  difficoltà  dei  movimenti.  Rehixxd, 

3.  M.    Ij0waiìdowBÌEy,    Ueèer  die   Verriehtungen  des  Khmkima,  —  «   Archi v 
fnr  Anatomie  u.  Physiologie.  —  Physiol.  Abtheil.  »,  1903. 

Dopo  una  rapida  rivista  sugli  studi  antecedenti  riferentisi  alla  fisiologia  del  cer- 
veUetto  e  brevi  richiami  anatomici,  PA.  espone  i  resultati  delle  sue  esperienze,  dando 
larga  parte  alla  critica  della  teoria  di  Luciani.  Ha  esperimentato  su  oltre  100  ani- 
mali (cani,  gatti,  conigli,  scimmie)  mettendo  a  profitto  con  particolare  predilezione 
il  metodo  operatorio  diLehmann.  I  fenomeni  generali  constatati,  per  quanto  ri- 
sulta dalla  storia  clinica  degli  animali  operati,  sono  rappresentati  da  movimenti  e 
atteggiamenti  coatti  e  dalP atassia.  Non  può  ammettere  con  Luciani  che  i  movi- 
menti coatti  costituiscano  dei  fatti  d^  origine  irritativa  :  1^  a  causa  della  loro  lunga 
durata  ;  2^  perchè  i  sintomi  irritativi  nelle  erai-demolizioni  cerebellari  sono  diversi 
dai  movimenti  coatti  ;  3^  perchè  le  ricerche  microscopiche  hanno  escluso  qualunque 
processo  infiammatorio  ;  4®  perchè  non  si  comprende  come  uno  stimolo  abnorme  che 
Luciani  fa  agire  sulle  fibre  nervose,  possa  essere  attivo  anche  quando  queste -fibre 
sono  degenerate  e  scomparse.  Nelle  scimmie  non  si  osserva  una  lunga  durata  dei 
movimenti  coatti.  Le  correnti  elettriche  un  po' forti  determinano  dei  movimenti  e 
degli  atteggiamenti  coatti  del  lato  opposto  a  quello  in  cui  agisce  lo  stimolo,  movi- 
menti che  si  producono  invece  dallo  stesso  lato  della  lesione  nelle  demolizioni 
eroilaterali.  Le  lesioni  simmetriche  come  pure  V  asportazione  del  verme  danno  ori- 
gine a  movimenti  coatti  di  rinculo.  Accanto  ai  movimenti  coatti  esiste  nn  altro  fe- 
nomeno rappresentato  dalla  vertigine.  Per  Luciani  i  movimenti  atassici,  dismetrìci, 
non  sono  il  resultato  di  una  compensazione  funzionale,  cosicché  mentre  Pastasia, 
l'astenia,  P atonia  rappresentano  sintomi  di  deficit,  la  dismetria  motoria  dipende- 
rebbe invece  da  un  più  alto  impiego  di  forza.  Secondo  Lewandowsky,  Luciani 
non  può  arrivare  a  interpretare  Tatassia  cerebellare,  perché  egli  nelle  sue  esperienze 
non  tien  conto  delle  alterazioni  del  senso  muscolare.  Secondo  V  A.  invece  ogni  di- 
sturbo motorio  dovuto  ad  una  lesione  cerebellare  é  aooompagnato  da  alterazioni  del 
senso  muscolare  :  tenta  infatti  dimostrare  con  parecchi  argomenti  che  le  alterazioni 
del  senso  di  posizione  deUe  membra  non  sono  dovute  ad  una  debolezza  motoria  (aste- 
nia), ma  ad  una  lesione  del  senso  muscolare.  Per  P  A.  le  alterazioni  motorie  conse- 
cutive a  lesioni  cerebellari  devono  essere  considerate  come  perfettamente  analoghe  a 
quelle  che  si  hanno  nelP  atassia  sensoria  e  non  comportano  affatto  una  diversa  in- 
terpretazione :  P  astasia,  P  atonia,  P  astenia  non  sono  che  dei  sintomi  delP  atassia 
sensoria.  In  conclusione  P  atassia  cerebellare  è  un'  atassia  sensoria.  Essa  è  dovuta 
ad  una  lesione  grave  del  senso  muscolare  che  ha  per  conseguenza  la  perdita  della 
capacità  di  graduare  i  movimenti  e  di  regolare  la  forza,  la  rapidità,  la  successione 
delle  contrazioni  di  un  muscolo  o  di  più  muscoli  legati  in  sinergia,  per  cui  i  movi- 
menti presentano  il  carattere  delle  inopportunità  (Unxtterhmàssiffkeif).  A  proposito 
della  quistione  be  una  localizzazione  è  possibile  o  no  nel  cervelletto,  P  A.  ritiene 
con  Ferrier,  in  opposizione  a  Luciani,  che  normalmente  le  connessioni  dei  due 
emisferi  cerebellari  non  hanno  un  valore  essenziale  poiché  una  sezione  mediana  del 
cervelletto  ha  per  conseguenza  dei  fenomeni  che  si  dileguano  rapidamente.  Con  FjU- 
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ciani  invece  ritiene  che  il  verme  e  gli  emisferi  cerebeUari  non  posseggano  funzioni 
distinte;  le  lesioni  del  verme  possono  essere  compensate  dagli  emisferi  e  viceversa. 
Però  è  da  osservare  che  le  demolizioni  importano  generalmente  delle  manifesta- 
zioni tanto  più  gravi  quanto  più  prossime  sono  alla  linea  mediana  e  che  in  con- 
seguenza le  lesioni  del  verme  danno  origine  a  fenomeni  più  intensi  di  quelli  dovuti 
alla  lesione  degli  emisferi.  L'  A.  non  è  mai  riuscito  con  demolizioni  parziali  varia- 
mente localizzate  a  determinare  un^  alterazione  funzionale  limitata  ad  una  estremità. 
In  quali  rapporti  sta  il  cervelletto  con  le  altre  parti  del  sistema  nervoso  la  c\ù  le- 
sione può  egualmente  dare  origine  air  atassia  ?  É  certo  che  il  cervelletto  non  costi- 
tuisce una  stazione  intermedia  o  terminale  esclusiva  per  le  vie  del  senso  muscolare  che 
si  portano  al  cervello,  m&  che  esistono  altre  vie  del  senso  muscolare  che  arrivano 
al  cervello  senza  passare  attraverso  il  cervelletto.  NelP  atassia  cerebellare  si  ha  una 
alterazione  del  movimento  in  quella  parto  in  cui  il  movimento  stesso  non  è  più  con- 
trollato 0  non  può  essere  controllato  dalla  coscienza  corticale.  11  cervelletto»  cioè,  è 
un  organo  regolatore  solo  per  i  movimenti  che  si  compiono  con  una  coscienza  di 
grado  inferiore  ;  la  regolazione  si  fa,  per  mezzo  del  senso  muscolare.  Il  cervelletto 
non  è  affatto  un  organo  regolatore  dell^  equilibrio;  equilibrio  e  senso  muscolare  non 
sono  la  stessa  cosa,  come  Lussana  ammetteva.  Catòla. 

Anatoxnia  patologica. 

4.  F.  Pagliari,   GontribtUo  allo  studio  della  microcefalia.  —   «  Il  Policlinico  «, 
Sezione  medica,  fase.  2,  1905. 

L^  A.  riferisce  un  caso  di  microcefalia  riguardante  una  bambina  morta  al  37^  giorno 
di  vita.  Dal  lato  antropologico  era  notevole  la  estrema  piccolezza  del  cranio  e  la  sua 
conformazione  squisitamente  scafoceialica.  I  sintomi  clinici  più  salienti  erano  rappre- 
sentati da  uno  stato  di  contrattura  permanente  agli  arti  superiori  ed   inferiori,  una 
conseguente  limitazione,  un  movimento  attivo  e  passivo  ed  una  atrofia  muscolare  più 
spiccata  agli  arti  superiori  che  agli  inferiori.  All'autopsia  si  riscontrò  P emisfero  destro 
più  corto  del  sinistro.  Mancavano  i  giri  nellMnsula,  mancavano  le  piramidi.  I  lobi 
frontali  erano  molto  sviluppati.  Pochi  solchi  erano  accennati  nei  lobi  tempore-parie- 
tali. Mancava  qualsiasi  traccia  dei  lobi  occipitali.  Lo  studio  dei  tagli  seriali  del  mi- 
dollo spinale  e  dell'encefalo,  trattati  col  metodo  di  Weigert~Pal  ha  messo  in  chiaro 
un^  agenesia  quasi  completa  degli  elementi  corticali  (cellule  e  fibre).  I  gangli  della  base 
sono  ridotti  al  solo  accenno  dell^  eminenza  striata.  Il  talamo  lascia  rioonosoere  i  soli 
corpi  genicolati.  Manca  del  tutto  la  via  piramidale  della  corteccia  fino  alle  coma  an- 
teriori. É  assai  progredita  la  mielinizzazione  del  verme  e  degli  emisferi  cerebellari. 
Nel  midollo  spinale  si  nota  la  mielinizzazione  di  una  parte  delle  radici  posteriori,  di 
alcuni  campi  midollari  dei  cordoni  posteriori  e  di  una  parte  del  cordone  antero-late- 
rale,  compresi  il  fascio  di  Gowers  e  il  fascio  cerebellare  diretto.  Le  cellule  delle  corna 
anteriori  sono  in  parte  mancanti,  in  parte  alterate  profondamente  danniate.  L' A.  richia- 
ma r  attenzione  sulla  presenza  di  qualche  fibra  midollata  nell^  area  dei  fasci  pirami- 
dali incrociati  e  sulla  mancanza  di  qualsiasi  traccia  delle  piramidi.  Queste  fibre  mie- 
linizzate  sarebbero  da  identificarsi    con  quelle  vie  provenienti  secondo  Redi i eh  da^ 
mesencefìdo  e  decorrenti  lungo  V  area  dei  fasci  piramidali  incrociati.  In  secondo  luogo 
r  A.  fa  notare  l'esistenza  delle  gravi  contratture  agli  arti  superiori  ed  inferiori  quan- 
tunque le  cellule  delle  coma  anteriori  fossero  o  mancanti  o  molto  alterate.  Tale  gra- 
vità deve  perai  in  relazione  coUa  mancanza  di  qualsiasi  accenno  delle  vie  piramidali. 


^^■O^ 
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Questo  caso  viene  in  appoggio  della  concezione  di  Freud,  secondo  la  quale  la  con- 
trattura è  la  consegaenza  del  dominio  deir  innerTa;sione  spinale,  e  non  un  fenomeno 
di  eccitamento  spinale,  e  nel  neonato  a  poco  a  poco  viene  a  scomparire  a  misura  che 
le  vie  piramidali  si  mielinizzano,  reudendo  più  deboli  i  primitivi  domini  d^  innerva- 
zione spinale.  Franceschi, 


o. 


J.   Ghrasset,   La   eérébroseUrose  lacunaire  progressive  d'origine  artérielle.  — 
«  La  Semaine  medicale  »,  n.  42,  1904. 


Questa  malattia  va  posta  fra  le  sclerosi  viscerali  di  origine  arteriosa,  e  la  sua 
anatomia  patologica  comprende  un  disturbo  circolatorio  da  minore  ampiezza  delle  ar- 
terie, la  scomparsa  degli  elementi  nervosi  e  la  formazione  di  lacune  che  si  trasfor- 
mano alla  loro  volta  in  cicatrici  od  in  cisti. 

L'inizio  della  cerebrosclorosi  è  spesso  a  forma  di  ictus,  non  grave  come  nella 
emorragia  e  nel  rammollimento,  ma  consistente  in  una  vertigine,  in  uno  stordimento, 
in  una  debolezza  delle  gambe,  talvolta  accompagnato  da  una  emiplegia,  con  o  senza 
difficoltà  di  parola.  I  sintomi  ulteriori  riguardano  la  motilità,  la  sensibilità  e  le  fim- 
zioni  psichiche.  L'emiplegia  è  incompleta  e  temporanea,  non  seguita  da  contratture 
stabili;  sovente  si  rinnova:  anche  dopo  la  scomparsa  di  essa  il  malato  cammina  a 
stento,  a  piccoli  passi,  trascinando  i  piedi  :  tutti  i  movimenti  volontari  vengono  ese- 
gniti a  fatica  e  male.  È  frequente  la  disartria,  rara  Tafasia.  Il  facciale  inferiore  può 
essere  colpito,  e  cosi  pure  rappareochio  della  mimica  e  della  espressione  emotiva  ;  si 
osservano  allora  crisi  spasmodiche  di  riso  e  di  pianto  connesse  con  lesioni  dei  centri 
ottico-striati.  I  disturbi  della  sensibilità  comprendono  parestesie  varie.  Quanto  alle 
anomalie  psichiche,  si  nota  un  indebolimento  generale  della  intelligenza,  una  grande 
variabilità  di  umore,  irritabilità  ed  emotività  manifesta,  ed  altri  segni  di  natura  de- 
menziale. 

Secondo  il  prevalere  delle  lesioni  in  questa  od  in  quella  parte  deirencefalo  si  os- 
servano vari  tipi  che  ricordano  la  paralisi  pseudobulbare  e  bulbare,  la  paralisi  gene- 
rale, le  emiplegie  volgari,  le  complicazioni  deir  uremia  cronica,  T epilessia.  L' esame 
dei  sintomi  ed  il  decorso  permettono  la  diagnosi  differenziale. 

L'eziologia,  la  prognosi  e  la  cura  sono  pure  discusse  e  definite  nel  presente  lavoro. 

Pariani. 


6.  F.  Haymod,  Huet  et  Alquier,  Paralysie  faciale  périphérique  due  à  un 
fibrosareome  englobant  le  nerf  à  sa  sartie  du  bulbe.  —  «  Archi ves  de  neurolo- 
gie » ,  Jan^ier,  1905. 

Gli  AA.  riferiscono  un  caso  di  paralisi  completa  del  facciale  di  sinistra,  sopravve- 
nuta in  una  donna,  all'età  di  66  anni  e  13  anni  avanti  la  morte.  L'esame  anatomico 
ha  permesso  di  riferire  questa  paralisi  alla  esistenza  di  un  fibro-sarcoma  inglobante 
e  comprimente  il  nervo  facciale  alla  sua  uscita  dal  bulbo.  Questo  tumore  ricacciava 
semplicemente  1*  ipoglosso  in  avanti  e  i  nervi  acustico,  glosso-faringeo  e  pneumoga- 
strico  indietro  senza  esercitare  su  di  essi  compressione;  spostava  al  tempo  stesso  il 
bulbo  verso  destra  senza  determinare  alcuna  lesione  degenerativa  delle  fibre  motrici 
o  sensitive,  ciò  che  esplica  V  assenza  dal  lato  clinico  di  qualsiasi  sintoma  bulbare  e 
V  impossibilità  in  cui  gli  AA.  si  trovarono  di  diagnosticare  durante  la  vita  la  natura 
della  paralisi.  Il  tumore  non  presentava  aderenze  che  in  due  punti,  a  livello  cioè  del 
cervelletto  e  del  facciale,  nella  rimanente  sua  superfìcie  era  assolutamente  libero  e 
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non  contraeva  coi  tessati  yioini  che  rapporti  di  oontìgnità.  Gii  AA.  uaunettono  che  il 
fifaio-saxoonui  sia  nato  a  q>efie  della  guaina  del  facciale  nel  sao  pnuto  di  uscita  dal 
bulbo  e  opinano  che  si  tratti  di  ona  neoro-fibro-saroomatosi,  varietà  nosologioa  ape» 
ciale  della  neoro^fibromatosi  o  morbo  di  Secklinghansen.  Questa  <^inione  a|»pog- 
giano  col  reperto  istologico,  il  quale  ha  dimostrato  una  struttura  identica  a  qjirila  dei 
tumori  della  neuro-fibro-saroomatosi. 

L^  interesse  principale  del  presente  lavoro  sta  nel  &tto  che  mentre  nella  neuro- 
fibro-sarcomatosi  si  trovano  abitualmente  dei  tumori  multipli  nei  centri  nervosi,  nelle 
radici  o  nei  nervi  periferici,  nel  caso  attuale  non  è  stata  svelata  altra  localizzazione 
sarcomatosa,  quantunque  la  paralisi  esistesse  già  da  13  anni.  Frameetchi. 

7.  IP.  Oteimali»  Peculiare  reperto  isto-p€Uologieo  in  un  demente  paralitico.  — 

«  n  Policlinico  >,  Sezione  medica,  Fase.  2,  1905. 

DaU^  esame  diligente  e  sottile  di  tutta  la  sintomatologia  somatica  e  psichica  pre- 
sentata da  un  malato  scaturisce  chiara  e  indiscutibile  la  diagnosi  di  paralisi  progres* 
siva.  n  soggetto  colpito  non  è  alooolista,  né  sifilitico,  né  ha  eredità  nevro-  o  psioD- 
patica.  La  malattia  si  inizia  nel  45<^  anno  di  età,  ha  un  decorso  di  dieci  anni  e  finisce 
con  ripetuti  accessi  epilettici  ed  apopletticL  D  reperto  macro-  e  microscopico  mette 
in  evidenza  una  pura  e  semplice  atrofia  corticale.  Eiguardo  alle  meningi,  ai  vasi  e 
alla  corteooia  cerebrale  nessuna  alterazione  si  trova  che  rientri  nel  quadro  anatomo-pato- 
logico  datoci  da  N issi.  L^  A.  sostiene  che  il  caso  attuale  vale  e  togliere  il  carattere  di 
generalità  al  reperto  di  Nissl  in  rapporto  alla  paralisi  progressiva,  inquantochè  con 
esso  ai  viene  a  dimostrare  che  vi  debbono  essere  categorie  di  paralisi  progressive  /che 
non  presentano  i  dati  istopatologici  sostenuti  come  patognomonici  da  Nissl,  ma  atrofie 
pure  e  semfdicL  Franeeeehi, 

19'evropatologla. 

8.  F.  X.  Dereoai,  A  eaee  of  trauma  of  the  foot  ofthe  seeond  frantoi  eonrolution 

foUoteed  by  ataaoia,   nyeiag/mus  and  epihpey.  —  «  The  Journal   of  nervous 
and  montai  disease  »,  Fébruaiy,  1905. 

È  un  caso  assai  interessante  di  un  giovane  di  24  anni,  che  cinque  anni  fa  subì 
un  trauma  al  capo:  non  ci  fu  perdita  di  coscienza,  ma  delirio  nei  giorni  successivi  al 
trauma;  in  seguito  potette  alzarsi  pur  restandogli  difficoltà  nel  camminare  e  frequente 
ce£Ei]ea.  All'esame,  presentava  una  cicatrice  sul  cranio  alla  sinistra  defla  linea  me- 
diana, diretta  dall^avanti  all^  indietro,  un  pollice  e  un  quarto  circa  dall^'orlo  del  cranio, 
un^altra  cicatrice  a  destra,  vicino  al  limite  dei  capelli,  pure  diretta  alIMndietro  si 
bifotroa^a  ad  Y  per  decorrere  orizzontale.  Importante  era  randatnra,  sicuramente 
atasBica,  con  traballio  pia  spiccato  in  senso  laterale;  il  malato  si  reggeva  con  diffi- 
coltà sul  piede  destro;  wd  sinistro  Incertezza  dell'eqnilibrio  era  più  spiccata.  Al  braccio 
sinistro  si  notava  uno  spiccato  tremore  intenzionale,  con  movimenti  disordinati  della 
mano  nella  preiraione.  Vi  era  poi  nistagmo  bilaterale  nei  movimenti  di  lateralità, 
udito  più  debole  a  sinistra,  ronzii,  vertigini,  oe&lea.  In  seguito  ad  opeorazioiie  esplo- 
rativa alla  regione  frontale  destra  si  trova  aderenza  della  dura  alla  pia  per  4-5  cm  ; 
corteccia  più  scura  ed  arrossata  del  normale,  in  corrispondenza  del  piede  déUa  2.^ 
cÌTOOnvoluzione  frontale.  Cinque  mesi  dopo  roperazione  si  ebbe  un  attacco  epiietti- 
forme  con  perdita  di  coscienza  e  convulsicmi  agli  arti.  Dopo  xm  anno  i  sintomi  motori 
della  gamba  sinistra  sono  scomparsi  ;  quasi  scomparsa  pure  Tatassia  del  bracci d  sini- 
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stro;  permane  il  nistagmo.  L*A.,  a  proposito  di  questo  caso,  rammenta  che  le  lesioni 
dd  lobo  frontale  posson  dar  luogo  ad  atassia,  talvolta  bilaterale.  Per  lesioni  della 
2.*  ciroonTeluzione  frontale  è  stata  osservata  la  deviazione  coniugata,  ma  non  il 
nistagmo.  H  nistagmo  persistette  anche  quando  Patassia  era  già  cessata.  Si  deve  cre- 
dere che  sia  pure  interessato  il  cervelletto?  È  significante  anche  che  Patasaia,  pur  es- 
sendo bilaterale,  era  più  manifesta  e  durò  più  a  lungo  a  sinistra.  Il  caso  è  interessante 
anche  riguardo  alle  convulsioni  epilettifonni  con  carattere  generale  e  non  di  foodaio. 
Che  la  lesione  traumatica  fosse  la  causa  degli  accessi  è  provato  dalla  scomparsa  di 
essi  d«po  r intervento  chirurgico:  se  ne  conclude  die  nelle  lesioni  del  piede  deSa 
2.*  circonvoluzione  frontale  (e  probabilmente  andie  di  altre  porsioni  della  regione 
frontale),  che  determinano  epilessia,  questa  non  ò  necessariamente  con  caratteri  di 
focolaio.  Giochetti, 

9.  Li.    Huiamaos,    Eneephalomyelitis    hàtPiorrhagiea    disseminata    acuta    unter 

dem  Bikk  der  aufsteigenden  Spinalpa/ralyse,  —   <  Berliner  klinische  "Wcchen- 
schrift>,No.  4,  1905. 

Un  individuo  sano  senza  speciale  eredità  nevropatica  e  senza  altri  speciali  mo- 
menti predisponenti  è  colpito  dapprima  da  uno  stato  di  nervosità  generale  e  di  ce- 
fiEdea  e  poi  da  febbre  e  da  paraparesi.  Ben  presto  la  paresi  si  trasforma  in  paralisi 
che  da^  arti  inferiori  si  diffonde  al  tronco,  agli  arti  superiori,  al  diaframma,  ai 
muscoli  della  deglutizione  ed  infine  al  centro  respiratorio.  Abolizione  dei  riflessi  cu- 
tanei e  tendinei.  Inoltre  il  malato  aveva  presentato  anestesia  degli  arti  inferiori  e 
dell^  addome,  disturbi  vescico-rettali,  obnubilazione  della  coscienza  e  deliri.  Questi 
ultimi  sintomi  differenziano  la  sindrome  presentata  dair  ammalato  da  quella  che 
suole  vedersi  nella  paralisi  ascendente  diLandry.  La  patogenesi  del  caso  è  oscura, 
imprecisabile.  Caiòla, 

10.  "Ql-.  B^ierb,  Sdérose  enplaques  fruste  ou  syndfome  oérébelleux  de  Babinski. 

—  «  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière  » ,  Janvier-Février,  1905. 

fii  tratta  di  un  malato,  per  il  quale  cinque  anni  ia  TA.  aveva  fiitto  diagnosi  di 
sclerosi  in  placche  a  fórma  frusta,  di  una  di  quelle  forme  cioè  che  furono  descritte 
e  studiate  da  Jaccoud  fin  dal  1885.  Avendo  ritrovato  ultimamente  il  suo  paziente, 
Scherb  ritoma  molto  opportunamente  sulla  sua  diagnosi,  che  oggi,  dopo  gli  studi 
sulle  sindromi  cerebellari,  non  reggerebbe  più.  Si  tratta  in  breve  di  un  bevitore,  che 
venne  colpito  nel  febbraio  del  1898  da  una  polmonite  sinistra,  e,  nel  corso  di  questa 
malattia,  da  paresi  degli  arti  e  da  delirio.  Guarita  la  polmonite,  si  accentuarono  i  di- 
sturbi motori:  T individuo  in  questione  non  poteva  tenersi  in  piedi,  ne  camminare 
senza  cadere  in  avanti:  erano  difficoltati  anche  i  movimenti  degli  arti  superiori.  At- 
taalmente  il  malato,  neS^ assenza  di  altri  disturbi  di  qualsiasi  genere,  presenta  di- 
sturbi profondi  della  deambulazione,  della  stazione,  della  scrittura  e  della  parola: 
r  andatura  è  oscillante,  le  gambe  fortemente  allargate  e  le  braccia  allontanate  dal 
corpo  per  conservare  T  equilibrio. 

I  riflessi  sono  diminuiti,  il  segno  di  Babinski  è  dubbio:  quando  il  malato  è 
disteso  in  letto,  eseguisce  benissimo  tutti  i  movimenti. 

L^A.  ritrova  nel  malato  tutti  i  sintomi  caratteristici  delP  asinergia  cerebellare  di 
Barbinski,  compresala  diadoeocinesi,  che  consiste  nellMmpossibilità  di  fare  successi- 
vamente lo  stesso  movimento  con  rapidità  :  il  paziente  presenta  cosi  asinergia,  aste- 
nia ed  atonia. 


144  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale 

Basandosi  sulle  recenti  osservazioni  di  Dure t,  TA.  pensa  che  durante  il  de- 
corso della  pneumonite,  in  un  sistema  nervoso  vascolarmente  leso  dall'alcool,  un 
processo  d' arterite  abbia  sospeso  la  circolazione  nel  verme  cerebellare.  Questo  è  ir- 
rigato dair  arterie  cerebellari  superiori,  che,  dopo  aver  contornato  i  peduncoli,  sono 
ricongiunte  sotto  i  tubercoli  quadrigemelli  da  una  comunicante  che  emette  delle  ar* 
teriole  nutritizie  del  verme  superiore.  Una  trombosi  di  questo  tronco  può  esser  ba- 
stata per  realizzare  un  rammollimento  limitato  del  verme.  Oiaehetti. 

11.  J.  Oastaifirne  e  J.  Ferrand,  Paretiysies  urémiques  et  laeunes  de  déHnté- 
grcUion  cerebrale.  —  «  La  Semaine  medicale  > ,  No.  26,  1904. 

Gli  AA.  riferiscono  alcune  ricerche  anatomiche  e  sperimentali  le  quali  dimo- 
strano che  lesioni  antiche,  anche  lievissime,  delle  zone  motrici  espongono  agli  acci- 
denti paralitici  deir  uremia. 

Negli  uremici  che  presentarono  in  vita  sintomi  cerebrali  si  ritrovano  spesso  la- 
cune di  disintegrazione  della  sostanza  nervosa  che  non  dipendono  dalle  sostanze  tossiche, 
ma  di  queste  risentono  in  modo  anormale  la  presenza. 

Ogni  altra  lesione  della  zona  motrice  può  favorire  V  insorgenza  di  disturbi  fìinzio- 
nali:  in  un  antico  sifilitico,  già  colpito  da  emiplegia,  una  nefrite  rinnovò  gli  stessi 
disturbi  motori  molti  anni  appresso;  una  donna  attempata  ridivenne  emiplegica  dopo 
quattro  anni  per  uguale  motivo  ;  una  emiplegia  sperimentale  guarì  in  modo  spontaneo 
e  si  riprodusse  in  seguito  ad  iniezione  intravenosa  di  orine. 

Già  parecchi  ammettono  come  necessaria  una  disposizione  morbosa  anteriore,  ma 
le  conferme  anatomiche  fanno  difetto  ;  indagini  più  accurate  potranno  meglio  stabilire 
la  natura  e  la  costanza  di  questi  rapporti.  Pariani. 

12.  J  G^raeset,  De  la  dériatton,  en  sena  oppose,  de  la  téte  et  des  yeux;  partp- 
lyaie  d'un  oculogyre  et  eontraeture  du  cépkalogyre  hamonytne.  —  e  La  Semaine 
medicale  »,  No.  20,  1904. 

In  un  paziente  colpito  da  emorragia  cerebrale  T  A.  osservò  nel  lato  sinistro 
emiplegia,  emianostesia,  emianopsia  ;  inoltre  il  capo  era  deviato  verso  sinistra  e  gli 
occhi  verso  destra. 

All^  esame  anatomico  esisteva  una  stravaso  sanguigno  nel  talamo  ottico  e  nella 
capsula  intema  di  destra. 

Tale  deviazione  della  testa  e  degli  occhi,  la  coesistenza  della  paralisi  e  della 
contrattura  di  muscoli  omonimi,  V  emianopsia,  meritano  speciale  menzione. 

Il  malato  era  in  grado  di  ricondurre  gli  occhi  sino  alla  linea  mediana,  ma  non 
oltre  (paralisi),  e  non  riusciva  a  muovere  il  capo  (contrattura). 

L^  unione  della  paralisi  e  della  contrattura  dei  ruotatori  omonimi  della  testa  e 
degli  occhi  non  fu  sinora  descritta,  ed  è  prodotta  da  contemporanea  distruzione  delle 
vie  nervose  oculai'i  ed  irritazione  di  quello  destinate  ai  muscoli  del  collo. 

Quanto  alla  emianopsia  ed  allo  spostamento  degli  occhi  conviene  rammentare  la 
teoria  di  Bard  che  fa  dipendere  la  deviazione  del  capo  e  degli  occhi  dalP  anestesia 
sensoriale  unilaterale  e  dal  predominio  dei  centri  sensitivo-motori  del  lato  sano.  Ma 
nel  caso  in  esame,  non  bastando  la  sola  emianopsia  a  spiegare  V  impossibile  movi- 
mento volontario  dell'  occhio  deviato,  converrà  ammettere  anche  un  fattore  parali- 
tico. La  rotazione  contraria  del  capo  potrebbe  avere  per  iscopo  di  far  corrispondere 
gli  oggetti  alla  parte  illesa  del  campo  visivo. 
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Insomma  V  attuale  dottrina  circa  la  deviazione  del  capo  e  degli  occhi  deriva 
dalle  leggi  fisiologiche  della  visione.  L^  emianopsia  indica  una  lesione  dell^  apparec- 
chio emiottico  con  sede  centrale  neir  emisfero  opposto  :  lo  spostamento  degli  occhi 
si  connette  con  la  paralisi  o  con  V  irritazione  di  uno  degli  apparati  emioculomotori  ; 
se  vi  è  paralisi  avviene  verso  V  emisfero  leso,  se  irritazione  verso  il  lato  opposto  : 
quando  alla  paralisi  di  un  oculomotoro  si  associa  V  irritazione  delle  vie  motrici  che 
vanno  ai  muscoli  del  collo,  gli  occhi  ed  il  capo  deviano  in  direzione  opposta. 

Paria/ni, 

13.  MoravitE,  Zur  Kenntniss  der  mtdtiplen  SHerose.  «  Deutsches  Archiv  fiir  kli- 
nische  Medizin  »,  Bd.  82,  H.  1-2,  1004. 

Studio  clinico-statistico  su  33  casi  di  osservazione  personale.  Le  conclusioni 
principali  che  se  ne  possono  trarre  sono  le  seguenti  :  la  sclerosi  multipla  è  la  più 
frequente  forma  di  malattia  nervosa  nella  popolazione  rurale.  La  forma  classica  della 
malattia  nel  senso  di  Charcot  è  rara  (12  X)- ^  nistagmo  ed  il  tremore  intenzio- 
nale esistono  nella  metà  dei  suoi  casi  ;  la  parola  scandita  in  12.  La  diagnosi  diffe- 
renziale della  sclerosi  in  placche  rispetto  all^  isteria  è  resa  in  generale  assai  facile 
dal  fatto  che  mentre  le  alterazioni  oculari,  i  disturbi  vescicali,  V  anomalia  dei  ri- 
flessi e  le  lesioni  deUa  sensibilità  coi  noti  caratteri  particolari  sono  frequenti  nella 
sclerosi  multipla,  sono  rari  o  assenti  neir  isteria.  Caiòla. 

14.  V.  Ascoli,  Sueeessioni  morbose  della  malaria  a  carico  del  sistema  nervoso.  — 

<  Il  Policlinico  »,  Sezione  medica,  fase.  2<>,  1905. 

In  questo  studio  clinico  sono  descritte  e  discusse  le  più  note  sindromi  nervose,  che 
succedono  allMnfezione  malarica.  Per  la  costruzione  di  ciascuna  sindrome  PA.  si  vale 
dei  sintomi  culminanti,  per  il  fatto  che  la  diversità  dei  sintomi  accessori  è  tale  che 
difficilmente,  prendendo  in  considerazione  anche  questi  ultimi,  si  riconoscerebbero  due 
casi  analoghi.  Conformandosi  a  questo  criterio  PA.  divide  le  successioni  morbose  in 
tre  gruppi,  secondochè  esse  si  possano  riferire  \^  a  lesioni  delibasse  cerebro-spinale, 
2^  ad  alterazione  dei  nervi  periferici,  3^  alle  neuro- psicosi.  Alle  lesioni  del  1^  gruppo 
sono  da  attribuire  i  disturbi  del  linguaggio,  la  miastenia,  i  fenomeni  di  aumentata 
eccitabilità  muscolare,  i  disturbi  della  vescica  e  del  retto,  la  sindrome  cerebellare,  la 
sindrome  bulbare,  P  emiplegia  e  P  emiparesi.  Le  sindromi  periferiche  si  dividono  in 
quelle  dei  nervi  periferici  ed  in  quelle  degli  organi  dei  sensi  e  comprendono  le  ne- 
vralgie e  le  nevriti  da  un  lato,  dalP  altro  P  emiageusia,  P otalgia  intermittente  e  con- 
tinua, la  vertigine  laberintica,  la  nevrite  ottica,  le  emorragie  retiniche,  la  retino-co- 
roidite di  Pone  et. 

Quanto  alle  neuro-psicosi  PA.  trova  difficile  sostenere  Pesistenza  di  quadri  spe- 
cifici, imputabili  cioè  unicamente  alla  malaria.  Riguardo  all^  isterismo  conclude  che 
esso  non  è  generato  dalia  malaria,  ma  che  questa  lo  risveglia  se  latente,  lo  provoca 
in  soggetti  preparati.  Non  si  deve  dunque  ammettere  P  isteria  palustre.  In  generale 
la  malaria  aggrava  le  manifestazioni  accessuali,  specie  i  disturbi  mentali  dell^  isteri- 
smo. Baramente  le  attenua  o  le  fa  scomparire.  L' isterismo  che  abbia  per  movente 
la  malaria  è  raro.  Relativamente  all^epilessia  PA.  ammette  che  la  malaria  possa  pro- 
vocarla nei  predisposti,  risvegliarla  nei  periodi  di  latenza  e  aggravarla  quando  esiste. 

Le  psicosi  infine  come  conseguenza  della  malaria  sono  estremamente  rare.  Talora 
alle  perniciose  deliranti  segue  direttamente  il  quadro  del  così  detto  delirio  acuto.  Ta- 
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loraal  delirio  acato  da  malaria  se^ae  un  indebolimento  progressivo  della  psiche  che 
mette  capo  alla  demenza.  Molto  daUNa  è  rìnflnenjsa  della  malaria  neUa  g^iesi  delle 
ierme  depresaÌTe  e  della  paralisi  progressiTa.  Franceschi, 

15.  P.  KEaaoin,  Nouvelles  reeherches  ehtmiques  sur  Vépilepsie,  —  «  Archives  intcr- 

natìonalesde  Pharmaoodynamie  et  de  Thérapie  »,  voi.  XIII,  fase,  V  e  VI,  1904. 

L^A.  ha  applicato  la  diazo-reazione  di  Eh  r li  eh  allo  stadio  deUe  urine  neir  epiles- 
sia ed  ha  ottenuto  resultati  positivi  in  alcuni  casi  tanto  avanti  quanto  dopo  l'accesso 
oonvulsivo. 

Di  undici  soggetti  che  furono  studiati  da  questo  punto  di  vista  per  un  periodo 
oscillante  fra  i  3  e  gli  8  mesi,  due  presentarono  quasi  costantemente  delle  reazioni 
di  colore  rosso  o  rosa,  uno  presentò  la  reazione  saltuariamente. 

In  un  caso,  che  &  parte  di  una  serie  complementare  e  che  fu  studiato  i)er  la 
durata  di  soli  2  giorni  in  stato  di  male  epilettico,  la  reazione  fu  positiva  e  di  grado 
molto  int^DSO.  Si  ebbe  pure  resultato  positivo  a  varie  riprese,  ma  irregolarmente,  in 
altre  due  osservazioni.  Nei  rimanenti  casi  in  fine  non  fd  rilevata  alcuna  reazione.  In 
tutti  i  casi  studiati  «i  tnvtta  di  epilessia  essenziale,  manifestatasi  senza  causa  apprez- 
zabile neUa  fìmoiullezza  o  neHa  pubertà  ed  arrivata  al  periodo  di  stato.  I  resultati 
negativi  riguardano  i  soggetti  meno  colpiti  inteUettualmente  e  dotati  di  una  buona 
nutrióone  generale;  i  resultati  positivi  al  contrario  sono  stati  ottenuti  in  individui 
con  degenerazione  fìsica  e  con  inferiorità  fisiologiche. 

L^A.  oonsidera  la  diazo-reazione  come  un  «inéoma  di  ordine  generale,  che  esprime 
un'alterazione  nel  metabolismo  eellnlare  e  particolara»inte  delle  materie  proteiche. 
Queste  alterazioni  come  tutte  quelle  modificazioni  osservate  nelle  proprietà  chimiche 
e  fisiologiche  delle  urine  non  sono  né  la  causa,  ne  Teffetto  dell^accesso  epilettico.,  sono 
bensì  fenomeni  concomitanti  che  appartengono  alla  malattia  nella  sua  entità  completa, 
ma  che  non  ne  fanno  necessariamente  ed  essenzialmente  parte  integrante. 

Franceschi, 

16.  R.  Kutzier,  Zur  Klinih  der  sensibìen  Mononeurùie.    —    «  Monatsschrift  fur 
Psychiatrie  und  Neurologie  »,  H.  1,  1905. 

•Quattro  oasi  ciiaìci  di  mononenrite  sensitiva  oostituisooBO  il  materiale  di  questa 
pnbbboaaone.  Il  primo  di  essi  é  molto  interessante  per  la  sua  estrema  rarità.  8i 
tratta  di  un^^ffanono  del  trigemino  sensitivo  di  sinistra  di  natura  reumatica,  la  cui 
sede  deve  rioercarai  nd  ganglio  di  &as6er  o  nel  fascio  che  da  questo  origina  e  si 
irradia  nel  ponte.  A  tale  interpestazione  oonduoe  Tesame  della  sintomatologia  -e  del 
decorso  della  malattia.  Nelle  due  osservazioni  successive  si  constata  una  mononeurite 
isolata  simmetrioa  di  un  nervo  cutaneo.  NeU'una  è  colpito  il  nervìis  penmeus  su- 
perfioMis^  nell'altra  il  nervue  saphenue  nui^or.  La  eaiologia  in  ambedue  i  casi  è  da 
rioercorsi  ndtf'alcoolismo  cronico.  É  notevole  il  finito  che  in  un  caso  la  nevrite  esisteva 
sempre  dopo  un'ai^nenza  totale  di  tre  settimane.  Queste  due  osservazioni  provano 
che  le  tossine  originantisi  dall'alterato  ricambio  mattale  sono  nell'alcoolismo  cronico 
la  vera  causa  capace  di  determinai^  il  processo  infianmatorìo.  Nell'ultimo  caso  si 
tratta  di  lesione  del  nervo  acustico.  Nel  tentativo  che  l'amnMdate  ha  fatte  per  stran- 
golarsi è  insorta  improvvisamente  una  sordità  completa  legata  ad  una  paralisi  del  ììrc- 
ciale  periferico  di  destra.  Questa  combinazione  depone  per  k  looalizsazione  della 
lesione  in  una  sede  dove  l'acustico  ed  il  faciale  decorremo  insieme,  cioè  nel  condotte 
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sditiTo  interno.  L'À.  crede  che  la  CAitsa  di  questa  lesione  deiracustico  sia  una  emor- 
ragia snssegaente  a  rottura  di  uno  dei  piccoli  v^a  oMddtiva  interna, 

Franceschi. 

17.  Stender,  Die  rheumaiische  Faeialis-paralyse  und  ihre  aetiólogischen  Bexde- 
hungen  xum  Ohr,  -^  «  Deusches  Archiv  fiir  klinische  Medizin  » ,  Bd.  82,  H.  5  u.  6, 
1904. 

Bnan^si  sn  alcuni  oasi  di  paralisi  del  VII,  in  cui  la  tromba  eustachiana  era  lar- 
gamente aperta,  TÀ.,  in  opposizione  alla  teoria  di  £rb,  suppone  clie  le  infhienze 
tennielM  esteriori  vadano  ad  agire  sul  n«rvo  &ciale  attravBrso  la  tromba  e  la  cassa 
del  tinpaao.  CcUdia, 

l^Biciiiatna. 

18.  A.  Hallisré,  Apkasie  amnesique,  —  «  Nouvélle  Iconograpbie  de  la  Salpétrière  > , 
Janvier-Pévrier,  1905. 

Fra  le  svariate  forme  di  afasia,  T  afasia  amnestioa  si  ritrova  raramente  allo  staio 
puro.  Pi  tre  8  ne  descrive  tre  varietà:  nella  1^  sono  dimenticati  partioolarniente  i  so- 
stantivi (autonomasia).  I  malati  impilano  delle  perifirasi  per  sostituire  la  parola 
mancante:  sella  2^  il  malato  non  sa  più  eostruire  le  frasi  (agrafnnuUismo):  nella 
3*  varietà  si  possono  mottere  i  poliglotti  ohe  perdono  una  parte  delle  lingue  ohe  essi 
hanno  apprese^  mentre  oontinuano  ad  impiegare  correntemente  le  altre. 

L'A.  pubblica  un  caso  di  afasia  amnestioa  della  prima  varietà. 

Una  donna  di  67  anni  venne  colpita  da  emiplegia  destra:  seguì  una  branoe-poì- 
moniée  della  quale  guarì:  in  pochi  giorni  anche  T emiplegia  migliorò  molto,  ma  com- 
parvero s^gni  di  afasia  amnestioa,  di  parafemia  e  di  oeortà  verbale.  £ssa  non  poteva 
nominare  gli  oggetti  che  le  venivano  presentati  o  impiegava  parole  senza  alcun  senso  : 
acooiigendosi  di  essersi  ingannata,  modificava  a  poco  a  pooo  le  parole,  cercando  le 
coBsonanti  che  più  si  avvicinavano  a  formMe  il  suono  cercato. 

ÀMiche  la  parola  ripetuta  era  difettosa,  sembsa  per  inoapacità  di  attenzione  della 
malata.  Vi  era  pure  paragzafia  per  la  scrittura  spontanea  e  sotto  dettatura.  La  morte 
è>  avverata  dopo  qualche  anno  in  s^^ito  ad  accidenti  cardio-vascolari.  All'  autt^ia 
le  principaiì  lesioni  trovate  furono  :  rammollimento  oooupante  la  laooia  estema  del- 
TsBùsteo  sinistro,  paortente  dalla  punta  del  lobo  occipitale  sinistro  ed  estendentesi  in 
avanti  alla  parte  superiore  della  piega  'Ourva,  alla  prima  piega  parìeto-temporala,  alla 
parte  poafteriore  del  lobulo  della  piega  curva  (2*  parietale)  :  éistrueione  dei  ted  bian- 
chi sottegiaeenti.  Erano  rispettate  la  1*  e  la  2^  temporale,  il  cuneo,  il  lobulo  lin- 
goato  e  il  fosiliarme,  le  radiazioni  ottiche  del  Qratiolet.  Vi  era  inoltre  un  piccolo 
feodaio  molto  limitato  nel  lobulo  paraeentrale  sinistro  e  un  focolaio  sotto-oortioale 
corrispondente  al  piede  della  3^  frontale  destra. 

Di  queste  lesioni,  quella  della  corteccia  del  lobulo  paraeentrale  deve  esser  messa 
fuori  éi  causa  perchè  non  può  intervenire  nei  fenomeni  d' afasia.  Quella  della  3*  fron- 
tale destra  avrebbe  importanza  solo  se  la  paziente  fosse  stata  mancina,  ciò  che  non 
era.  Insognerebbe  ammettere  che  alcuni  centri  del  linguaggio  fossero  situati  nell'emi- 
sfero sinistro  ed  altri  nel  destro.  Nel  caso  in  discorso  la  lesione  è  corticale  e  sotto- 
ooTtioale  ;  fone  è  a  questa  lesione  sottooorticale  che  bisogna  attribuire  i  disturbi  del 
liflH;;aaggio.  GiachaUi. 
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19.  Beiohardt,   Ueber  Tode8faUebetfunkti(mellenPiByeho8en.^<tCentTBM.L^eT' 
venheiDc.  u.  Psych.  »,  Januar  1905. 

Nei  primi  tre  casi  si  trattava  di  giovani  prima  del  tutto  sani  di  mente:  la  ma- 
lattia venne  improvvisa  e  senza  cause  esteme  coi  sintomi  del  delirio  acuto  e  la 
morte  in  breve  tempo  (12-20  giorni).  La  sezione  diede  risultati  completamente  nega* 
tivi,  specie  per  ciò  che  riguarda  una  infezione.  In  due  di  questi  casi  non  ci  fu  difetto 
di  nutrizione:  ciò  non  ostante  il  peso  del  corpo  si  abbassò  rapidamente;  il  che  TA. 
pensa  che  si  possa  attribuire  all^  eocitamento  motorio  o  forse  in  parte  a  processi  soo- 
nosciuti,  simili  a  quelli  che  in  molti  malati  di  demenza  precoce  incipiente  determi- 
nano una  forte  diminuzione  di  peso  non  ostante  la  ricchezza  del  vitto  e  V  assenza  di 
eccitamento  motorio.  Anche  lo  stato  di  furore  non  liasta  a  spiegare  la  morte  di  que< 
sti  giovani  ;  si  sa  come  i  maniaci  attraversino  stati  gravissimi  di  furore  con  sitofobia., 
senza  soccombere.  In  uno  di  questi  infermi  c'era  crampo  della  muscolatura  del  fa- 
ringe, trisma,  rigidità  generale  dei  muscoli  ed  opistotono:  il  che,  dice  PA.,  accenna 
a  gravi  alterazioni  del  sistema  nervoso  centrale,  anche  quando  si  volesse  ammettere 
che  sia  morto  per  mancanza  di  nutrizione.  L'  A.  si  astiene  dal  fare  una  diagnosi  in 
questi  casi,  sindromi  simili,  egli  dice,  si  sogliono  ascrivere  alla  mania,  si  potrebbe 
anche  pensare  a  una  demenza  precoce  a  corso  acutissimo. 

Di  vera  catatonia  si  tratta  nel  caso  quinto  riferito  dalPA.,  anche  qui  egli  non 
ha  trovato,  neppure  alP  autopsia,  nulla  che  spieghi  la  morte  avvenuta  con  febbre  a 
39*:  sani  i  visceri,  nel  cervello  iperemia,  gliosi  subpiale  e  perivascolare  di  lieve 
grado  e  nient' altro.  Un  reperto  in  qualche  modo  positivo  si  trova  solo  nei  due  ul- 
timi casi.  Entrambi  i  malati,  giovani,  con  tara  ereditaria,  dementi  precoci,  sono  morti 
coi  sintomi  di  una  malattia  cerebrale  organica  e  propriamente  coi  sintomi  di  aumen- 
tata pressione  intracranica,  che  nel  primo  caso  avea  portato  a  tipiche  alterazioni  del 
tavolato  intemo,  nel  secondo  a  papilla  da  stasi  constatata  per  14  giorni.  In  entrambi 
i  casi  si  potè  dimostrare  alP  autopsia  una  forte  sproporzione  tra  capacità  cranica  e 
peso  del  cervello.  Questa  sproporzione  spiega  la  forma  clinica  dell' aumentata  pres- 
sione intracranica  e  la  morte  dei  malati,  la  quale  altrimenti  resterebbe  completa- 
mente oscura^  perchè  gli  infermi  non  avevano  sofferto  ne  mancanza  di  nutrizione, 
né  agitazione  e  consecutivo  esaurimento,  né  altre  malattie.  Non  si  trovò  traccia  di 
malattia  a  focolaio,  né  alterazioni  istologiche  difiuse  che  avessero  potuto  spiegare 
r ingrossamento.  D^ altra  parte  mancavano  edema,  idrocefalo,  alterazioni  infiammatorie; 
la  sostanza  cerebrale  era  molto  consistente.  Questi  reperti,  dice  TA.,  indicano  che 
le  cosidette  psicosi  funzionali  sono  fondate  su  alterazioni  molto  gravi  del  cervello, 
alterazioni  per  ora  non  dimostrabili  istologicamente,  ma  che  in  certe  circostanze  pos- 
sono diventare  cosi  intense  che  il  malato  di  psicosi  cosidetta  funzionale  muore  come 
per  una  malattia  organica.  Anche  negli  altri  casi  senza  reperto  V  agitazione,  la  si- 
tofobia, r  esaurimento  non  bastano  a  spiegare  V  esito  rapidamente  mortale,  il  quale 
si  spiega  solO;  dice  TA.,  coir  ipotesi  dell'intensificarsi  deir  ignoto  processo  morboso 
cerebrale  di  cui  queste  psicosi  sono  manifestazioni.  Vedrani, 

20.  L.  "W.  "Weber,   Ueber  akute  todlicher  rerlaufende  Psyehosen,  —   «  Monats- 
schrift  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie  »,  Bd.  XVI,  ErgSnzungsheft,  1904. 

L^A.  differenzia  dalla  sindrome  del  delirio  acuto  e  individualizza  una  sindrome 
morbosa  che  ha  pure  decorso  acuto  ed  esito  rapidamente  mortale  non  imputabile  ad 
altro  che  al  processo  morboso  cerebrale,  come  fa  fede  l'assenza  di  tutte  quelle  manifesta- 
zioni organiche  somatiche  le  quali  spesso  nel  delirio  acuto  determinarono  l'esito  letale. 
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In  questa  sindrome  si  ha  grave  depressione  spesso  unita  ad  angoscia  e  arresto 
associativo  e  psicomotorio  primario,  è  conservato  P  orientamento  nei  rapporti  col 
mondo  estemo  e  non  si  hanno  nò  allucinazioni  né  idee  deliranti.  Si  osservano  poi, 
in  rapporto  col  disturbo  psicomotorio,  i  fenomeni  acinetici  o  paracinetici  nel  senso  di 
Wernicke,  e  principalmente  le  manifestazioni  di  catatonia,  catalessia  e  passività  o 
automatismo  nel  reagire  ai  comandi  ;  raramente  anche  manifestazioni  di  impulsività 
assolutamente  passeggere.  Manca  P elevamento  termico,  tranne  che  nel  periodo  che 
precorre  immediatamente  F agonia,  dal  lato  somatico  si  ha  raffreddamento,  cianosi  ed 
edema  delle  estremità  come  segni  di  un  disturbo  circolatorio. 

U  quadro  clinico  non  è  P  espressione  di  un  processo  morboso  unitario  etiologi* 
camente  o  anatomicamente;  si  osserva  come  stadio  acuto  di  malattie  mentali  sia 
funzionali  che  organiche.  Per  quanto  V  insorgere  sia  acuto  e  il  decorso  rapido,  Panam- 
nesi  e  in  certi  limiti  anche  il  reperto  anatomico  dimostrano  che,  a  simiglianza  del 
delirio  acuto,  la  malattia  già  descritta  si  svolge  su  soggetti  già  altrimenti  lesi  ;  sopra 
tutto  sono  cause  predisponenti  i  traumi  e  la  grave  tara  ereditaria.  LMndagine  ana- 
tomo-patologica  mette  in  luce,  oltre  le  lesioni  croniche  da  riferirsi  ai  precedenti  mor- 
bosi, lesioni  simili  a  quelle  che  si  osservano  nel  delirio  acuto  e  in  altri  processi 
acuti  cerebrali,  lesioni  insufficienti  a  spiegare  questa  sindrome.  Rebixxi, 

21.  H.  Breiikink,  TJeber  Ermudungsku/rven  bei  Gesunden  utid  beieinigen  Neuroaen 
und  Psyehosen.  —  «  Journal  fur  Psychologie  und  Neurologie  » ,  Bd.  4,  H.  3,  1904. 

L' A.  riassume  da  prima  le  ricerche  dei  vari  studiosi  intomo  alla  fatica  muscolare 
negli  animali:  segue  un  cenno  deUe  esperienze  praticate  suU^uomo,  a  cominciare  da 
quelle  di  Mosso  inventore  delPergografo,  allo  scopo  di  determinare  e  di  descrivere 
anche  nei  minimi  particolari  la  curva  della  fatica  muscolare  durante  lo  stato  normale 
0  dopo  il  digiuno,  la  veglia,  P  ischemia,  il  massaggio. 

Personalmente  PA.  si  occupò  dei  tracciati  ergografici  volontari,  protratti  fino  al- 
l'esaurimento,  in  alcune  malattie  mentali,  valendosi  delPergografo  di  Kraepelin  e 
di  un  peso  di  kg.  3-5  applicato  al  dito  medio  della  mano  destra  che  si  contraeva 
ad  ogni  secondo.  In  qualche  paziente  sperimentò  anche  la  contrazione  permanente, 
ciò  l'innalzamento  di  un  dato  peso  per  il  maggior  tempo  possibile.  Nei  tracciati  tenne 
conto  del  numero  delle  elevazioni,  della  media  d^  altezza  di  esse,  della  elevazione  to- 
tale, del  lavoro  in  chilogrammetri,  del  coefficente  di  stanchezza,  e  delle  alzate  massime. 

Nei  sani  il  numero  delle  elevazioni,  la  media  d^  altezza,  il  lavoro  in  chilogramme- 
tri a  parità  di  peso  è  più  grande  negli  uomini  che  nelle  donne  ;  la  diminuzione  è  pro- 
gressiva verso  Pascissa,  le  altezze  maggiori  si  hanno  nella  seconda  serie. 

Negli  isterici  vi  è  caduta  improvvisa  dopo  un  certo  numero  di  elevazioni  quasi 
uguali,  e  dopo  una  pausa  di  due  secondi  si  ottiene  una  seconda  serie  simile  alla 
prima:  P altezza  maggiore  è  raggiunta  in  media  dal  terzo  o  quarto  movimento. 

I  nevrastenici  non  eguagliano  i  sani  nella  media  d^  altezza,  nel  numero  delle 
elevazioni  e  nel  lavoro  in  chilogrammetri,  sia  nella  prima  che  nella  seconda  serie. 
La  linea  che  riunisce  la  sommità  delle  elevazioni  è  diritta  o  sul  principio  alquanto 
concava  in  alto  ;  in  due  casi  la  linea  di  collegamento  delle  estremità  inferiori  formava 
una  curva  sull^ ascissa,  anomalia  che  Mosso  attribuisce  alla  stanchezza  e  PA.  a  man- 
canza di  esercizio.  La  contrattura  permanente  dura  poco  in  questi  malati. 

Dei  coreici  è  degna  di  nota  la  grande  varietà  fra  le  singole  alzate,  per  il  con- 
trasto fra  le  contrazioni  spontanee  e  le  non  spontanee,  e  P  irregolarità  delle  oscilla- 
zioni nei  tracciati  da  contrazione  permanente. 
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Nei  dementi  precoci,  quasi  tutti  di  aaticii  data,  le  differenze  dai  sani  non  appaiono 
grandi;  in  qu^i  la  media  delle  altezze,  il  lavoro  in  chilogrammetri  e  il  coefficiente 
di  stanchezza  sono  tnttaTÌa  alquanto  minori. 

Negli  epilettici  la  media  di  innalzamento  è  pure  inferiore  e  cosi  il  numero  delle 
elerazioni,  il  laToro  in  chilogrammetri,  il  coefficiente  di  stanchezza:  l'elevazione 
massima  è  la  sesta  nella  prima  serie,  la  settima  nella  seconda. 

I  paralitici  non  raggiungono  i  sani  nelle  varie  misure:  la  quinta  elevazione  èia 
maggiore  nelle  dne  serie. 

L^A.  riferisce  inoltre  le  prove  di  F  ér  é  con  Telettromagnete  e  con  sostanze  odorose, 
giungendo  ad  una  o(Hiclusione  opposta,  che  cioè  non  modificano  i  tracciati  ergografici. 

Riassume  da  ultimo  le  ipotesi  e  le  indagini  di  Mosso,  loteyko,  Kriipelin 
oirca  r  origine  della  stanchezza,  le  quali,  quantunque  varie  per  contenuto  e  per  me- 
todo, si  accordano  nel  riconoscere  resistenza  di  un  fattore  centrale  e  di  uno  periferico. 

Pariani. 

22.  O.  Kdlpin,  KHniscke  Beitràge  xur  Melcmeolté froge.  —  <  Archiv  far  Psychiatrie 
und  Nervenkrankheiten  »,  Bd.  39,  H.  1,  1904. 

Con  un  abbondante  materiale  clinico,  nel  quale  si  trovano  rappresentate  lo  varie 
sindromi  depressive,  TA.  cerca  di  apportare  un  contributo  al  problema  tanto  discusso 
della  posizione  clinica  spettante  alla  melancolia.  Ed  anzi  tutto  si  occupa  delle  vedute 
di  Kraepelin,  secondo  le  quali  la  melancolia  dell^età  involutiva  costituisce  una  ma- 
lattia sui  generis^  da  tenersi  completamente  separata  dagli  stati  depressivi  deUa  freno&i 
maniaco-depressiva.  L^A.  non  è  molto  propenso  ad  accordare  gran  valore  dììP arresto 
psicomotorio  come  sintoma  differenziale  fra  uno  stato  melancolioo  della  pazzia  perio- 
dica e  la  melancolia  dell^età  involutiva,  concorda  invece  con  Kraepelin  sull^  importanza 
^e\V arresto  del  pensiero  e  della  volontà  per  la  diagnosi  degli  stati  periodici  e  circo- 
lari. In  uguale  considerazione  tiene  i  sintomi  della  cosi  detta  melancolia  pura,  t7 
senso  Gìoè  della  propria  incapamtà^  r ottusità  del  senso  psichico^  la  perdita  dell'inte- 
ressamento, sintomi  questi  che  dove  esistono  attestano  il  carattere  periodico  o  circolare 
della  malattia.  Sulla  questione  che  riguarda  i  limiti  della  frenosi  maniaco-depressiva,  T  A. 
sostiene  che  pur  volendo  mantenere  il  concetto  diEraepelinsi  deve  riconoscere  resistenza 
di  casi  caratterizzati  da  accessi  periodici  di  pura  melancolia  e  di  pura  mania.  Più  diffi- 
cile è  la  classificazione  di  quei  casi,  in  cui  il  primo  accesso  di  melancolia  insorge  molto 
prima  deiretà  involutiva  e  viene  seguito  da  un  altro  accesso  nelPetà  presenile  o  senile. 
Come  indice  tipico  degli  stati  depressivi  delFetà  involutiva  PA.  ritiene  il  complesso 
sintomatico  della  psicosi  ansiosa,  avvertendo  tuttavia  che  tale  quadro  può  riscontrarsi 
su  base  alcoolica  ed  epilettica  anche  nell^età  giovanile. 

Riguardo  alla  prosenza  e  gradazione  dei  disturbi  motori  PA.  afferma  che  questi 
possono  arrivare  fino  alla  catalessi,  al  mntacismo  e  alla  perdita  del  movimento,  come 
ha  riscontrato  nell^ osservazione  8^.  In  altri  casi  i  sintomi  motori  dominano  completa- 
mente il  quadro  morboso.  Il  negativismo  e  Pautomatismo  per  suggestione  si  osservano 
pure  in  via  transitoria.  Nelle  osservazioni  10,  11  e  12  riguardanti  individui  giovani 
si  verificarono  stati  soporosi. 

L^A.  reputa  molto  importante  sostenere  la  possibilità  di  sintomi  motori  negli  stati 
melancolici,  perchè  si  può  in  causa  di  essi  essere  tentati  ad  ammettere  una  catatonia 
là  dove  non  esiste  che  una  melancolia.  I  sìntomi  motori  su  menzionati  hanno  un  va- 
lore relativo  per  la  diagnosi  di  catatonia  in  rispetto  a  quello  che  posseggono  i  manio- 
rismi,  le  stereotipie  ed  i  segni  della  vacuità  affettiva.  Franceschi. 
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2^.  B.  Siemerlincr,  Ueber  den  Wertk  der  Unierstéchung  des  liquor  eerebrospi- 
nalis  fur  die  Diagnose  der  Nerven-  und  0eÌ9ieskranìshtiten.  —  «  Berliner 
kliniBche  WoGhenschrift  »,  No.  21,  1904. 

Le  ricerche  dell'^A.  si  estandono  a  38  casi  di  paralisi  progressiva,  3  casi  di  de- 
lirium tretnens^  5  di  alcoolismo  cronico,  4  dì  «piiaBsia,  6  di  altBiaaioni  mentali, 
15  di  malattie  nervose.  Le  conclusioni  principali  a  cai  arriva  sono  le  seguenti: 
Nella  cito-diagnostica,  nel  comportamento  chimico  e  fisico  (cromodiagnostica)  del 
liquido  oefiilo-rachidiano  poesediamo  nn  preaóoso  metodo  di  indagine.  Una  linfocitosi 
pronunziata  parla  in  favore  di  un^  irritazione  meningea.  Con  la  linfocitosi  si  ha  per 
lo  più  un  intorbidamento  del  liquido,  aggiungendo  del  solfato  di  magnesio,  un  au- 
mento del  contenuto  in  albumina.  La  cromodiagnostica  può  in  determinate  circostanze 
essere  utilizzata  nelle  diagnosi  di  emorragia  cerebro-spinale.  H  valore  diagnostico  di 
altri  differenti  elementi  ceUularì,  che  possono  riscontrarsi  nel  liquido  cefalo-rachi- 
diano, oltre  i  linfociti,  non  è  stato  ancora  determinato.  Catòla. 

Terapia. 

24.  Q.  Vaseale,  Il  trattamento  dell'eclampsia  gravidica  con  la paratiroidina.  ^ 
«  Società  medico-chirurgica  di  Modena  » ,  seduta  del  18  febbraio  1905. 

L^A.,  partendo  dal  concetto  che  Teffetto  utile  della  cura  tiroidea  nell^eclampsia 
sperimentale  paratireopriva  debba  attribuirsi  alle  paratiroidi  inteme  contenute  nelle 
tiroidi  somministrate,  ha  pensato  che  sarebbe  stato  conveniente  provare  razione 
isolata  delle  paratiroidi.  Estrasse  perciò  dalle  ghiandole  paratiroidi  del  bue  un  prin- 
cipio attivo,  a  cui  ha  dato  il  nome  di  paratiroidina  o  paratireoantitossina.  Tale 
sostanza  è  stata  provata  in  tre  casi  di  eclampsia  gravidica  capitati  uno  nella  Clinica 
del  prof.  Fabbri,  e  gli  altri  due  nella  Clinica  ostetrica  del  prof.  Bossi.  11  suc- 
cesso è  stato  felicissimo,  tanto  da  far  pensare,  che  la  paratireoterapia  debba  avere, 
come  la  tireoterapia  nel  mixedema,  valore  di  cura  specifica  dell^  eclampsia  delle 
gravide.  Già  in  un  suo  precedente  lavoro  V'assale  aveva  espressa  Fopìnione,  che 
tutte  le  forme  di  tetania  della  maternità  debbano  attribuirsi  ad  insufficienza  ftmzionale 
paratiroidea  latente  per  alterazioni  più  o  meno  gravi  deUe  paratiroidi  o  eventualmente 
per  difètto  congenito  di  una  o  due  paratiroidi.  Ora  egli  in  base  airespenmento  con- 
ferma questo  suo  concetto,  e  fa  notare,  come  le  molteplici  cause  invocate  nella  pato- 
genesi deU^eclampsia  (insufficenza  renale,  insufficienza  epatica,  infezione  batterica, 
veleni  di  origine  placentare  o  fetale,  ecc.),  non  siano  ohe  cause  coadiuvanti,  che  s'ag- 
giungono allo  stato  di  gravidanza  o  di  puerperio  per  determinare  sotto  forma  di  con- 
vulsioni eclampsiche  lo  scoppio  della  insufficienza  paratiroidea  latente. 

Vassale  ha  fatto  pure  sperimentare  la  sua  paratiroidina  in  un  caso  di  tetania 
classica  in  una  bambina  di  due  anni  e  mezzo,  ottenendone  un  risultato  sorprendente. 

Sperimentandola  in  tre  casi  di  epilessia,  in  uno  non  ebbe  alcuna  modificazione 
della  malattia,  negli  altri  due  il  miglioramento  fu  notevole  e  sopratutto  sul  caso  gra- 
vissimo di  una  giovane  di  23  anni  affetta  d^epilessia  sin  dallMnfanzia,  con  grave 
decadenza  psichica  consecutiva  sviluppatasi  verso  i  15  anni;  e  giova  notare  che 
questa  paziente  da  parecchi  anni  non  prendeva  più  bromuro  e  non  faceva  cura  alcuna. 
Tuttavia,  data  la  natura  dell^epilesaia,  VA.  si  riserba  di  determinare  in  base  a  ulteriori 
osservazioni  il  valore  terapeutioo  della  paratiroidina  in  questa  malattia. 

Egli  inoltre  fa  notare  che  sarebbe  razionale  provare  la  paratiroidina  contro  la 
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tachicardia  dei  basodowiani,  e  nelle  psicosi  tentare  la  cura  paratiroidea  invece  della 
tiroidea,  come  s^è  fatto  fin  qui. 

La  preparazione  della  paratiroidina  è  stata  affidata  allUstitato  sieroterapico  di 
Milano.  Papadia, 

25.  P.  Serieuz  e  R.  Mlgnot,  Notes  thérapeutiques  sur  l' empiei  du  veronal 
ehe%  quelqtécs  aliénés.  —  «  Archives  de  Neurologie  »,  Janvier,  1905. 

Gli  A  A.  sperimentando  V  azione  del  veronal  su  venti  malati  hanno  riscontrato 
che  il  suo  potere  ipnotico  è  considerevole  neir  insonnia  dei  melanconici  e  dei  de- 
menti agitati,  procurando  ad  essi  un  sonno  prolungato  e  continuo.  U  sonno  soprag- 
giunge un^  ora  o  due  dopo  V  ingestione.  Bisogna  trovare  la  dose  necessaria,  ma 
sufficiente  del  medicamento:  si  può  incominciare  con  30  oentigrammi  e  aumentare 
progressivamente  senza  oltrepassare  il  grammo.  L'azione  del  veronal  è  più  spiccata  e 
più  regolare  dopo  qualche  giorno  di  trattamento.  L^  abitudine  al  farmaco  è  quasi 
nulla  poiché  esso  procura  il  sonno  a  malati  che  ne  femno  uso  alla  stessa  dose  da 
otto  mesi. 

Nei  paralitici  generali,  agitati  ed  allucinati,  V  azione  del  veronal  è  sembrata  agli 
AA.  piuttosto  debole.  Eccettuato  un  caso,  in  nessuna  delle  osservazioni,  anche  ooll^  im- 
piego durante  lungo  tempo  di  un  grammo  di  veronal,  non  è  stato  constatato  ne  ma- 
lessere, uè  vertigini,  ne  modificazioni  del  polso,  ne  alterazione  dei  toni  cardiaci.  An- 
che dei  vecchi  con  lesioni  cardiache  hanno  bene  tollerato  il  medicamento.  Non  è  stata 
osservata  albuminuria  anche  dopo  un  uso  prolungato  e  intenso  del  farmaco. 

Franceschi. 

26.  B.  Holz,  Heilung  xweier  Falle  von  Escopkthalmus  bilateralis  und  eines 
Falles  von  Chorea  durch  Entfemung  d^r  adenoiden  Vegetationen.  —  «  Berliner 
klinische  Wochenschrift  » ,  No.  4,  1905. 

L'  esoftalmo,  se  non  è  d^  origine  meccanica,  giustifica  anche  isolatamente  la  dia- 
gnosi di  morbo  di  Basedow.  Questa  malattia  nelle  sue  diverse  forme  non  è  che  il 
risultato  di  una  intossicazione  del  sistema  nervoso  centrale  dovuta  ad  una  secrezione 
intema  anomala,  e  può  essere  prodotta  anche  da  vegetazioni  adenoidee.  Altrettanto 
dicasi  per  Tepilessia  e  la  oorea.  Basta  in  questi  casi  asportare  queste  vegetazioni  per 
guarire  Pesoftalmo  e  le  altre  due  forme  nervose  ricordate.  Catòla. 

27.  A.  Plok,  Zur  Froge  naeh  der  Bereehtigung  kiinstlicher  Unterbrechung  der 

GraviditiU  behufs   Heilung  von  Psychosen.   —    «  Wiener  medizinische  AVo- 
chensohrift  » ,  No.  2,  1905. 

L^  A.  ritiene  che  nella  melanconia  agitata,  nello  stato  di  male  epilettico  ed  iste- 
ro-epilettico  la  provocazione  delP  aborto  costituisce  un^  operazione  indicata  allorché 
risulta  evidente  V  influenza  della  gravidanza  sulla  produzione  di  detti  fenomeni. 

Caiòla, 

Errata -Corrige. 

A  pag.  87  del  2^  fascicolo  (riga  lO'^)  è  occorso  un  errore.  Dove  è  detto  Mingaz- 
Zini  e  Tarulli  si  doveva  porre  Mingazzini  e  Panichi. 

Prof.  E.  Takzi,  Direttore  responeaòile. 


FirenM,  Società  Tip.  Fior.  —  1905. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Islitato  di  dioica  medioa,  diretto  dal  prof.  P.  Grocooj. 


Sulla  corea  cronica  progroBBÌva. 

Oontrìbato  di  onerraiioni  oliaiohe  •  anatomo— patologiche  dei  dott.  Q.  Daddi. 


Le  pubblicazioni  sulle  coree  degli  adulti  sono  divenute  oggi  assai  nume- 
rose e  potrebbe  sembrare  opera  poco  proficua  far  noto  lo  studio  di  due  nuovi 
casi,  se  questi  non  presentassero  qualche  particolarità  dal  lato  clinico  e  non 
costituissero  nel  loro  insieme  un  contributo  anatomo-patolugico  non  disprez- 
zabile. 

Hanno  offerto  la  materia  di  studio  per  questo  lavoro  due  casi  di  corea 
diversi  fra  loro  solo  per  piccole  varianti,  osservati  in  individui  di  età  assai 
a  vanita. 

Caso  L  —  A.  I.,  coIona  di  Pelago,  di  65  anni,  non  ha  precedenti  personali 
degni  di  nota,  ma  ereditari  importantissimi.  Nella  sua  famiglia  fra  gli  ascendenti  e  i 
collaterali  alcuni  hanno  offerto  una  sintomatologia  uguale  a  quella,  che  essa  presenta. 
Non  si  riesce  a  sapere  con  esattezza  quante  generazioni  prima  della  sua  soffrirono  di 
tale  malattia  nella  sua  famiglia  ;  si  sa  che  quattro  tra  fratelli  e  sorelle^  che  già  sono 
morti,  furono  coreici. 

L^A.  I.  quando  entrò  in  Clinica  (5  gennaio  1900)  offriva  la  sindrMne  comune  della 
corea  delP  Huntington,  i  cui  primi  sintomi  eransi  sviluppati  circa  sei  anni  innanzi, 
e  si  trovava  in  uno  stato  assai  avanzato  di  demenza.  I  moti  disordinati  potevano  per 
breve  tempo  essere  dominati  dalla  volontà,  cessavano  durante  il  sonno  e  risparmia- 
Tano  i  muscoli  dei  globi  oculari.  I  riflessi  erano  assai  più  vivaci  del  normale,  man- 
cava, per  quanto  poteva  risultare  da  un  esame  fatto  sopra  una  demente,  ogni  disturbo 
della  sensibilità  generale  e  dei  sensi  specifici. 
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Durante  la  degenza  nella  Clinica,  per  poco  più  di  un  anno  (dal  6  gennaio  1899 
al  28  gennaio  1900)  tanto  i  sintomi  di  moto,  che  qaelli  psichici  andarono  peggio- 
rando ;  negli  ultimi  mesi  di  vita  VA,  I.  era  costretta  a  letto,  non  poteva  parlare  per 
il  continuo  movimento  della  lingua  e  difficilmente  poteva  essere  alimentata.  In  breve 
si  ridusse  in  stato  marantico. 

Dopo  aver  presentato  i  segni  di  un  catarro  bronchiale  diffuso  veime  a  morte  ; 
la  necroscopia  Ai  eseguita  24  ore  dopo  dal  sig.  dott.  L.  Picchi  aiuto  alla  cattedra 
di  anatomia  patologica  e  dette  il  seguente  reperto.  Nutrizione  scadente,  rigidità  ca- 
daverica scomparsa,  macchie  di  putrefazione  all'addome,  macchie  ipostatiche  posterior- 
mente. Tensione  della  dura  madre  normale.  Circonvoluzioni  alquanto  assottigliate  ; 
nulla  di  macroscopicamente  apprezzabile  alP  estemo. 

I  tagli  per  V  esame  delle  parti  interne  deir  encefalo  furono  eseguiti  nel  laborato- 
rio della  Clinica  medica.  Ivi  nessun  fatto  degno  di  nota  fu  osservato  coli' esame  ad 
occhio  nudo. 

Polmoni  con  aderenze  antiche,  edema  ed  ipostasi  leggera:  arrossamento  della 
muocosa  bronchiale.  Cuore  pallido,  molle:  nulla  di  notevole  nelle  valvole  ed  orifici. 
Fegato  diminuito  di  volume,  giallastro,  non  aumentata  la  consistenza.  Milza  piuttosto 
pallida  con  evidente  reticolo  oonnettivale.  Reni  di  volume  normale  con  rigonfiamento 
torbido,  evidente  aumento  dell'iniezione  vasaio,  succosi.  Connettivo  aumentato,  rare 
cisti  da  ritenzione. 

L'esame  istologico  venne  &tto  sopra  sezioni  di  pezzetti  di  sistema  nervoso  di 
varie  parti  della  corteccia  cerebrale,  dei  nuclei  della  base,  del  corno  di  Ammone  e  del 
cervelletto  fissati  in  liquido  di  Flomming  e  in  soluzione  satura  di  sublimato  corro- 
sivo. (I  pezzi  trattati  con  altri  liquidi  andarono  perduti). 

Cervello,  —  Le  cellule  nervose  sono  assai  ridotte  di  numero,  riconoscendosi  una 
marcata  differenza  fra  gli  strati  superficiali  e  quelli  profondi  della  corteccia  cerebrale; 
i  più  colpiti  sono  lo  strato  delle  cellule  piccole  e  quella  delle  medie  piramidali. 

Le  cellule  presentano  la  forma  e  il  volume  ordinario;  ma  talune  hanno  proto- 
plasma omogeneo  con  frammentazione  della  cosi  detta  sostanza  cromatica  del  Ni s si. 
Tutte  sono  abbondantemente  provviste  di  pigmento  giallo-bruno. 

Le  fibre  nervose  hanno  subito  una  riduzione,  specie  nello  stato  superficiale  (strato 
zonale  del  Eolliker). 

In  vicinanza  degli  elementi  nervosi  si  vedono  qua  e  là  delle  cellule  a  protoplasma 
chiaro,  rotondeggianti,  che  sono  ad  intimo  contatto  del  corpo  cellulare. 

I  capillari  hanno  parete  rigida  ben  visibile  e  le  arteriole  l' intima  inspessita. 

Attorno  ai  vasi  non  si  vedono  &tti,  che  accennino  ad  attiva  diapedesi. 

I  fatti  notati  sono  molto  più  appariscenti  alle  regioni  frontali  e  psicomotrici. 

Cervelletto.  —  Nel  cervelletto  gli  elementi  cellulari  non  appaiono  ridotti  di  nu- 
mero, ma  si  presentano  rigidi.  In  parecchi  la  sostanza  cromatica  ha  perduto  la  di- 
sposizione nota,  frammentandosi.  I  nuclei  non  offrono  fatti  degni  di  nota. 

Altrettanto  dicasi  delle  fibre. 

I  vasi  presentano  le  alterazioni  notate  pel  cervello. 

Midollo  epinale,  —  Oltre  ad  un'abbondanza  straordinaria  di  pigmento  giallo- 
bruno  nelle  ceUule  nervose  non  si  vide  alcun  fatto  degno  di  nota. 

I  gangli  spinali  e  i  nervi  periferici  non  furono  esaminati. 

Muscoli.  —  Normali. 

Caso  II.  —  M.  A.,  colono,  di  66  anni,  da  Pontassieve,  entrò  nella  Clinica  me- 
dica il  17  dicembre  1904.   Non  aveva  precedenti  morbosi  ereditari  degni  di   nota. 
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Soffrì  dì  accessi  di  epilessia  fino  dalla  adolescenza;  eccitabile,  impulsivo,  non  di 
rado  compiva  aiti  violenti  percuotendo  per  futili  motivi  le  persone  di  famiglia.  Da 
dieci  anni  in  seguito  ad  un  forte  patema  d'animo  (fu  arrestato,  perchè  sospettato 
di  furto)  aveva  più  di  frequente  gli  accessi  epilettici  e  si  era  fatto  più  eccitabile  ed 
agitato.  Sei  anni  addietro  dopo  un  altro  fortissimo  dispiacere  (perdette  la  moglie,  a  cui 
era  assai  affezionato)  cominciò  a  fare  dei  moti  disordinati  col  capo  e  cogU  arti  su- 
periori, che  in  poco  più  di  un  anno  si  fecero  tali  da  impedirgli  di  portarsi  il  cibo 
alla  bocca,  di  lavarsi  e  di  compiere  il  minimo  lavoro.  La  deambulazione  rimaneva 
sempre  possibile,  per  quanto  stentata,  fino  a  poco  tempo  prima  che  non  fosse  por* 
tato  all^  ospedale. 

Tentò  di  suicidarsi  gettandosi  in  un  fiume  un  anno  innanzi  di  essere  rìcoverato 
nella  clinica.  Non  fu  alcoolista  e,  a  quanto  si  afferma,  non  fo.  sifilitico. 

Negli  ultimi  tempi,  dopo  il  tentato  suicidio,  le  facoltà  mentali  si  andarono  sem- 
pre più  indebolendo  e  gli  accessi  epilettici  si  fecero  più  frequenti. 

La  sintomatologia  offerta  dal  M.  era  quella  della  corea  progressiva  comune. 
Mancava  ogni  disturbo  deUa  sensibiUtà,  i  riflessi  si  erano  esagerati.  I  moti  disordi- 
nati sotto  V  impulso  della  volontà  non  si  disordinavano  di  più  ne  si  alternavano,  e 
rìsparmiavano  i  bulbi  oculari. 

Per  le  condizioni  psichiche  si  poteva  dire,  che  il  malato  era  un  demente.  Più 
volte  fui'ono  presenziati  degli  accessi  convulsivi  epilettici,  dopo  i  quali  per  breve 
t«mpo  (mezz'  ora  al  massimo)  i  moti  coreici  rìcomparìvano.  I  fenomeni  motori  an- 
darono sempre  più  accentuandosi,  V  alimentazione  si  rese  ognora  più  difficile,  per 
cui  il  marasma  andò  progredendo,  comparvero  decubito  alla  regione  sacrale,  e  sintomi 
di  bronco-polmonite.  Le  urine  negli  ultimi  giorni  contenevano  albumina,  circa  V  uno 
per  miUe,  cilindri  ialino-granulosi  e  cellule  renali  ;  nei  primi  tempi  di  degenza  nella 
clinica  si  distinguevano  dalle  normali  per  la  quantità  superiore  alla  normale,  per  la 
bassa  densità  e  lo  scarso  tasso  ureico.  Venne  a  morte  il  24  gennaio  del  1905. 

La  necroscopia  (cadavere  conservato  in  ambiente  freddo)  eseguita  24  ore  dopo 
dal  sig.  dott.  Luigi  Picchi  aiuto  alla  cattedra  di  anatomia  patologica  dette  i  seguenti 
risultati  : 

Scheletro  regolare,  masse  muscolari  scarse,  pannicolo  adiposo  quasi  scomparso, 
rigidità  cadaverica  quasi  scomparsa  ovunque.  Vasto  impiagamento  da  decubito  nella 
regione  sacrale. 

Testa.  —  Le  ossa  della  volta  cranica  presentano  diminuzione  notevole  della  di- 
ploe  e  inspessimento  dei  due  tavolati  ossei.  Da  ambedue  i  lati  sono  molto  marcati 
i  solchi  delle  arterie  meningee  medie.  La  dura  madre  è  molto  tesa.  Il  seno  longitu- 
dinale superiore  è  vuoto  di  sangue  e  di  coaguli.  La  dura  madre,  per  quanto  legger- 
mente inspessita,  è,  tanto  sulla  superficie  estema  che  suir  interna  liscia  e  lucente. 
Notevole  quantità  di  liquido  cefalo- rachidiano  è  raccolto  anche  lungo  lo  speco  ver^ 
tebrale. 

L'  encefalo  apparisce  di  volume  normale.  Nei  lobi  fronto-parietali  e  temporali  le 
circonvoluzioni  sono  rilevate  e  i  solchi  ben  marcati  :  negli  occipitali  invece  sono  poco 
marcati  e  le  circonvoluzioni  acquattate.  Alla  base  arteriosclerosi  notevole  della  caro- 
tide intema  e  del  principio  delle  stlviane. 

Neir  addome  le  anse  intestinali  sono  acquattate.  Il  peritoneo  parietale  e  inspessito, 
di  colore  bianco  perlaceo  :  il  viscerale  è  liscio  e  lucente.  Nel  torace  :  V  area  cardiaca 
è  diminuita  pel  ravvicinamento  dei  margini  polmonari.  In  ambedue  le  cavità  pleuri- 
che sono  scarse  aderenze.  Polmoni  con  enfisema  degli  apici  e  dei  margini  anteriori. 
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Ipostasi  <iellè  parti  dedivi  e  discreto  ntimero  di  fooolai  di  bronoo-polmonite  di   data 
piuttosto  reconte  situati  in  ispeoial  modo  nelle  parti  posteriori. 

Cuore  ridotto  di  volume,  con  osti  e  apparati  valvolari  integri.  U  fegato  pre- 
senta la  capsiila  del  01  isso n  qua  e  là  opaoata  ;  nel  lobo  destro  sulla  &ccia  an- 
teriore si  trova  una  cicatrice  a  forma  irregolarmente  ramificata,  che  si  approfondisoe 
nel  parenchima  sottostante  di  1  Vt  millimetri.  II. parenchima  epatico  è  molle  al  taglio 
e  sulla  superficie  di  sesione  presenta  un  colorito  rosso-cupo  |id  aree  centrali  nerastre 
circondate  da  aloni  non  rilevati  di  colorito  meno  scuro.  Dai  vasi  sezionati  esce  fuori 
ai>bondante  sangue  nerastro.  Le  vie  biliari  sono  integre.- 

Milza  leggermente  aumentata,  presenta  la  capsula  grinzosa,  inspessita.  È  di  co* 
ìore  bianco-perlaceo.  Parenchima  piuttosto  consistente  al  taglio  di  colore  rosso-cupo 
uniforme,  raschiato  dà  abbondante  succo  nerastro..  Beni  piccoli  granulosi  ,con  segni 
di  nebite  acuta* 

L^  encefalo  e  il  midollo  furono  sezionati  nel  laboratorio  della  Clinica  medica.  Peso 
deir  encefalo,  separato  dal  midollo,  subito  al  di  sopra  della  prima  radice  cervicale  : 
gr.  1172»  Circonvoluzioni  per  numero  e  disposizioni  normali,  ma  alquanto  assottigliate. 

L^  esame  fatto  ad  occhio  nudo  non  fa  vedeFe  alcunché  degno  di  nota  nei  nume- 
rosi tagli  praticati  nel  cervello,  ponte,  bulbo  e  midollo  spinale. 

lì*  esame  microscopico  fu  praticato  sopra  sezioni  fatte  da  pezzi  delle  diverse  parti 
del  sistema  nervoso  centrale  e  periferico  variamente  fissate  (soluzione  satura  di  su- 
blimato corrosivo  secondo  la  formula  di  Martin  Heidenhain,  liquido  di  Flemming, 
dì.Zenlcer,  osmiorbicromica  di  Golgi ^  soluzione  di  bicromato  di  potassio  al  due  e 
mezzo  per  bento)  e  trattate  con  i  colori  più  convenienti  a  ciascuna  fissazione. 
,  Corteeeia  cér^iUe,  *r-  Si  esaminarono  numerosissime  sezioni  di  ciascuna  re- 
gione. Le  cellule  appaiono  disposte  e  situate  in  modo  normale,  ma  apsai  ridotte  di  nu^ 
:mero<  La  diminuzione  è  più  evidente  negli  strati  superiori,  meno  nei  profondi,  vale  a 
dire  sono  assai  più  searse  del  normale  nello  strato  delle  cellule  piccole  piramidali 
meno  in  qnello  delle  medie  e  grandi  e  si  avvicinano  al  numero  normale  in  <piello 
ddle  cellnle  polimorfe.  Tenuto  conto  delle  differenze,  che  esistono  fra  le  varie  regioni 
della  corteccia  cerebrale,  si  nota,  che  la  scomparsa  degli  elementi  gangliari  è  assai 
maggiore  nelle  regioni  frontali  e  psieomotrici. 

.Le  cellule  superstiti  hanno  conservato  la  loro  forma,  che  appare  alquanto  rìgida 
e  posseggono  prolungamenti  protoplasmatici  e  cilindrassile,  che  si  ppssqno  seguire^ 
studiati  col  metodo  del  Oplgi>  quanto  nelle  sezioni  di  individui  normali.  I  prolunga- 
menti protoplasqiatici,  specie  Papicale,  sono  in  preda  a  rigonfiamento  varìcoso.  Il 
protoplasma  di  un  certo  numero  di  elementi  appare  omogeneo;  la  cosi  detta  sostanza 
cromatica  del  Nissl  in  molte  cellule  risulta  come  frammentata;  il  pigmento  giallo-i 
bruno  occupa  buona  parte  di  molti  corpi  ceUuIarì,  specie  dei  maggiorì.  I  nuclei  pos^ 
seggono  la  loro  ordinarìa  posizione,  ina  in  certi  elementi,  particolarmente  fra  quelli 
che  rìmangono  degli  strati  superficiali,  hanno  contomi  meno  netti  e  reticolo  poco 
appariscente.  Facendo  le  note  reazioni  per.  mettere  in  evidenza  la  calcificazione,  riosoono 
negative.  Le  fibre  nervose  presentano  notevoli  modi^cazioni.  Esse  sono  in  parte 
scomparse.  La  diminuzione  delle  fibre  è  più  accentuata  nelle  regiimi  in  cui  ii;  notata 
quella  delle  cellule  ed  è  maggiore  nello  strato  tangenziale  estemo  (strato  zonale  di 
Kòlliker).  La  glia  appare  aumentata  ovunque,  ma  più  nella  parte  in  cui  si  è  avuta 
scomparsa  di  elementi  nervosi  ed  in  rapporto  con  quella.  Nello  strato  zonale  si  ha 
un  forte  aumento  di  cellule  di  nevroglia,  il  che  è  molto  evidente  nei  preparati  fi&tti 
secondo  il  metodo  del  Golgi.  Attorno  agli  elomenti  oellularì  si  vedono  delle  cellule 
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ibi 


rotoDdeggittiti  a  protoplasm»  chiaro  con  nucleo  ben  tingibile  con  i  colori  basici.  Tali 
«tomenti  stringono  da:  vicine  il. corpo  cellulare  e  sono  in  ninnerò  vario  anche  di  tre  ó 
nuatti»^; 

I  capillari  appaiono  molto  numerosi  ed  hanno  una  parete  assai  bene  apprezza- 
bile, n^i  comuui  preparati  le  minime  arteriole  presentano  V  intima  inspessita,  ed  un 
<)erto  jftumero  di  cellule  granulose  nelle  pareti  loro.  Attorno  ai  vasi  non  si  vedonp 
manifesti  accumuli  parvicellulari,  ma  un  certo  uumero  di  nuclei,  da  interpretarsi 
anche  pel  loro  modo  di  colorarsi  come,  nuclei  di  névroglia. 

Comò  df  Aminone^  -^  Oli  elementi  cellulari  appaiono  diminuiti,  ma  in  grado 
minore'  dfae  nellk  corteccia  '  frontale  é  psicomototìa  ;  e  la  diminuzione  non  appare 
fatta  più  a  spese  delle  grandi  cellule  che  delle  altre.  Le  cellule  presentano  le  modi- 
ficazioni Doèate  ]^r  le  altre  rejgioni  oortieali.  In  TappoHo  oolla  diininuzione  delle  cel- 
lule si  ha  iumento.  della  glia.     \ 

CerveUettOf  t-.H, cervelletto  appare  ^lormale  per'  la.  quantità  della  glia, .per  nu- 
mero fi  disposizione  di  elemen^  nervosi.  Questi  hanno  volume  ordinario,  ma  sembrano 
assai  rigidi  ;  la  loro  sostanza  cromatica  è  nenuAlmente  disposta  e  manca  il  pigmento. 
Per  i  vasi  si  notanp  i  fiitti  già  descritti  pel  cervello. 

Kei  gangli  della  tuisé  si  vede  la  già  potata  riduzione  di  elementi  nervosi  ed 
armento  della  glia.     .,        /  "    . 

Panie  e  buìbo.  —  Oltre  i  fatti  che  sono  stati  notati  a  carico  dei  vasi  si  vede 
un  certo  numero  di  cellule  in  cromatolisi,  le  fibre  si  presentano  normali. 

MidcUo  spinale,  -^  Le 'cellule  sono  provviste  di  abbondante  pigmento,' ma  ap- 
paiono sotto  ogni  aspetto  Aormali.  I  vari  fosci  ed  il  tesstito  fondamentale -si  mèo- 
strano  normali^  solo. nella  ragione  cervicale  e  dorsale  superiore  si  vede  un  leggero  ed 
uniforme  grado  di  degenerazione  marginale. 

Gangli  ifUervertebralù  —  Tanto  nei  cervicali,  che  nei  dorsali,  nei  lombari  e  nei 
sacrali  si  ebbe  io  stesso  reperto.  Il  tessuto  interstiziale  è  aumentato  e  le  cellule  di 
rivestimento  degU  spazi  nei  quali  sono  accolte  le  cellule  gangliari  pjresentai^o.  una 
proliferazione  di  vario  grado,  qualcuno  anche  assai  ragguardevole.  Le  cellule  sono 
molto  abbondantemente  provviste  di  pigmento  ;  anche  le  piccole  che  di  solito  ne  sono 
prive  (1). 

'  '^OangUa  nodoso  del  vago  '  è  ÉÙperiore  del  simpàtico.  — -  Oli  stessi  fatti. 

Radiai  'nertòsel  '-^  Pòche  fibre  delle  posteriori  sacrali  si  presentano  in  preda 
a  &tti  di  degenerazione  recente,  svelata  dai  liquidi  osmio-bicròmici. 

Nervi  penifériei.  —  Non  offh>no  alcun  &tto  degnò  di  nota. 

'Museali i.^r  Si  presentano,  normali.  .: 


Il  M.  presentava  il  quadro  della  còrèa  cronica  progressiva  unita  alla 
epilessia,  con.  inrii(ifesiazióni  morbose  in  tuito  uguali  a  quelle  delV'A^  I. 
se  si  eccettuano  i  momenti  in  cui  aveva,  gli  attacchi  epilettici  e  poco  tempo 
dopo;.i  però  ineiitre  fi!a  gli  ascendenti  e  I  collaterali  dell' A..  I.  erano  esi- 
stiti altri  con  eguali  disturbi  dr  moto  e  psichici,  nei  precedenti,  nei  coliate^ 
ralf.  e: 'Bei  discendenti: dei  M.  Nessuno  aveva  offerto  manifestazioni  morbose 
simili.  .  ,  . 

t  ^  Malgrado  questa  iissenza  di  ereditarietà  similare  ed  anche,  posso  aggiui;-' 
gere,,  di  tr'iasformazioDe,  per  .^'manifestazioni  morbose,,  per  Ja  progressività 
dèi  mille^perA'.etli  in.  etti  si  svolse  mi  pare  debba  considerarsi  come  un 


158  G.  Daddi 

caso  di  earea  ielt  Huntington.  Tali  ritennero  i  loro  casi  l'Hoffmann  (2), 
il  Wollemberg  (3),  l'Eller  (4),  il  Packlam  (5),  il  Moller  (6),  per 
quanto  mancasse  l'ereditarietà  similare  e  in  taluno  anche  quella  polimorfa 
0  di  trasformazione. 

È  notevole  il  fatto  della  combinazione  della  epilessia  con  la  corea  cro- 
nica :  evenienza  assai  rara  a  riscontrarsi  nello  stesso  individuo  a  dire  di 
molti  autori  (Bechterew  (7),  Murri  (8),  Schupfer  (9),  Ravenna  (40)). 
L' epilessia  ora  si  sviluppò  In  soggetto  già  c4)reico  ora  precedette  la  corea  ; 
in  un  caso  (settimo  di  Facklam,  I.  e.)  un  accesso  epilettico  segnò  l'inizio 
della  corca. 

Nel  M.  il  fatto  acquista  anche  maggiore  importanza  per  ì  rapporti, 
che  fra  loro  mantennero  le  manifestazioni  dell'epilessia  e  quelle  della  corea: 
quest'  ultima  apparve  quando  si  ebbe  una  recrudescenza  della  prima,  peg- 
giorò contemporaneamente  a  quella  :  quasi  da  far  pensare  che  ambedue 
avessero  la  loro  ragione  di  esistere  in  un  substrato  comune. 

Nei  due  casi  sovraesposti  ho  parlato  di  corea,  perchè  la  natura  dei  mo- 
vimenti corrispondeva  così  chiaramente  e  esattamente  a  quella  della  mede- 
sima, che  mi  sembrava  superfluo  intrattenermi  nella  diagnosi  diflereuziale 
colla  malattia  dei  tics  e  le  mioclonie. 

Le  alterazioni  istologiche  riscontrate  nel  sistema  nervoso  dei  due  coreici 
studiati  si  rassomigliano  moltissimo,  come  emerge  dalla  descrizione  fattane, 
e  possono  essere  riassunte  nel  modo  seguente  :  diminuziime  numetiea  degli 
elementi  nervosi  della  corteccia  cerebrale,  massime  nelle  regioni  frontah  o  psicomo- 
toiìe  a  carico  tanto  delle  cellule  che  delle  fibre  nervose  con  maggiore  interessamento 
degli  strati  superficiali  (strato  zonale,  strato  delle  piccole  cellule  piramidali  e 
delle  medie  e  grandi)  ;  modificazioni  della  struttura  cellulare^  aumento  della  ne- 
vroglia,  lesioni  vasali  da  riferirsi  all'arteinosclei^osì. 

Il  reperto  anatomo-istologico  come  si  deve  interpretare? 

Si  tratta  di  lesioni  banali  dipendenti  dall'età  e  dalle  concomitanze  mor- 
bose oppure  di  alterazioni  con  alto  significato  per  caratterizzare  la  malattia  e 
spiegarne  i  sintomi  ? 

Nei  vecchi  furono  descritte  fra  le  altre  anche  modificazioni  del  sistema 
nervoso  (Muhlman  (il),  Metschnikoff  (12),  Pugnai  (13))  consistenti 
nella  scomparsa  di  parte  degli  elementi  nervosi  specie  cellulari,  neurofagia,  me- 
tamorfosi grasso-pigmentaria,  vacuolizzazione,  ateromasia  vnsale*  Beliakow, 
citato  dui  Muhlman,  ha  osservato  che  le  lesioni  sono  più  spiccate  al  lobo 
frontale  ed  alle  regioni  psicomotorie. 

Ma  se  si  paragonano  i  fatti  descritti  come  effetto  della  vecchiaia  con 
quelli  trovati  nei  due  coreici  si  scorge  una  manifesta  differenza,  in  questi 
ultimi  le  alterazioni  vasali  erano  poca  cosa  di  fronte  a  quelle  della  sostanza 
nervosa  e  le  lesioni  di  questa  per  quanto  avessero  alcuni  punti  di  contatto, 
speciale  localizzazione,  aumento  della  glia,  degenerazione  grasso-pigmenta- 
ria delle  cellule,  neurofagia,  ne  diversificano  per  alcune  particolarità,  che 
riguardano  specialmente  la  distribuzione   delle   lesioni   ai   vari  strati  della 


Sulla  corea  cronica  progreuiva 


ino  quasi  uoirormemente  ripartite  e  certi  strati  di  al- 
nnentano  coli' età  :  ad  esempio  lo  zonale  della  lil  cir- 
esce  fino  a  "9  anni  (Kdlliker,  GewebeUhre de»  Men- 
:asi  Io  strato  zonale  di  tale  circonvoluzione  era  colpito 

nfronto,  che  ho  Tatto  con  il  sistema  nervoso  di  di- 
to avanzata,  fino  ad  84  anni,  mi  ha  persuaso  della 
lesioni   della   senilità  e  quelle  riscontrate  nei  due 

)  da  me  avuto  non  può  ricondursi  a  quello,  il  quale 
isi  cerebrale,  sin  che  si  tratti  della  Torma  diffusa  o 
cale  cronica  del  Binswanger  oppure  della  atrofia 
r  ;  perchè  nella  prima  le  alterazioni  sono  diffuse  e  a 
isi,  nella  seconda  sono  risparmiati  gli  strati  superfi- 
lella  terza  si   presentano  modificazioni  vasai!  diverse 

due  coreici  e  il  male  si  limita  quasi  esclusivamente 

arterie. 

i  intossicazioni,  in  ispecial  modo  1'  uremica  e  da  pro- 
escritte  alterazioni  del  sistema  nervoso,  ma  di  natura 

le  quali  costituiscono  la  fisonomia  dei  reperti  istolo- 

le  invocare  l'epilessia  per  spiegare  il  quadro  ana- 
tarte  che  mancavano  alcune  delle  lesioni  che  si  de- 
i  negli  epilettici,  orientamento  anomalo  delle  cellule, 
ule  del  corno  di   Ammone  (Bratz),  nell'I.  A.,  che 

ebbe  lo  stesso  reperto. 

si  debba  assegnare  la  sua  parte  alla  età,  ai  processi 
all'  inanizione  e  nel  caso  del  M.  anche  all'epilessia, 
esioni  trovate  pure  non  si  può  ritenere,  che  queste 
a  e  semplice  di  quelle  condizioni  morbose.  Se  oltre 
a  speciale  localizzazione  delle  lesioni,  che  coincìde  con 
ntri  psichici  e  motori  e  che  tale  sede  Tu  riscontrata 
i  casi  studiali,  anche  quando  si  trattava  di  individui 
,  Oppenheim  e  lloppe  (16),  Facklam  (I.  e), 
issow(17),Collins(18),  Keraval  e  Etaviart(19), 

dÌ84Xinoscere,  che  fra  le  particolari  alterazioni  delle 
laniTestazioni  morbose  della  corea  cranica  progressiva 
rapporti. 

e  delle  lesioni  Kacklam  (I.  e,  pag.  197-198)  ri- 
lartenza  dei  processi,  che  esso  chiama  di  enceTalite 
on  molta  probabilità  il  substrato  anatomico  del  male, 
nnois,  Paviot  e  Houisset  (21),  Clarke  (22), 
it   (24),   Stier   (I.   e),   trovarono   quelli    pressoché 
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Nel  M.  e  nell'  I.  udo  stretto  rapporto  fra  lesioni  vnsali  e  nervose  nod 
esisteva:  le  alterazioni  non  erano  più  gravi  lungo  i  vasi  e  esistevano  assai 
leggere  dove  quelli  erano  molto  alterati. 

Secondo  Lannois,  Paviot  e  Mouisset  (I.  e.)  la  lesione  più  costante  e 
forse  più  caratteristica  è  rappresentata  da  un  fatto,  che  fu  constatato  anche 
da  Keraval  e  Raviart,  da  Kattwinkel  (I.  e),  da  Stier  (I.  e.)  ed  altri: 
dalla  infiltrazione  attorno  alle  cellule  dei  vari  strati  della  corteccia,  eccettuato 
quello  molecolare,  per  parte  dei  granuli  fortemente  colorabili  in  bleu  col  me^ 
todo  di  NissL  Questi  granuli,  che  si  sono  stabiliti  attorno  alle  cellule,  -distur- 
berebbero la  loro  attività  da  risultarne  lo  sviluppo  dei  moti  coreici. 

Nei  due  coreici  da  me  esaminati  esisteva  la  inOltrazione  sopra  ricordata, 
ma  non  era  limit^nta  alle  regioni  frontali  e  psicomotorie  ed  era  molto  più  spic^ 
cata  nei  gangli  periferici.  Constatato  ciò  e  tenuto  calcolo  del  fatto,  che  una 
tale  infiltrazione  si  trova  come  segno  assai  comune  delta  senilità,  non  posse 
assegnare  alla  medesima  il  valore,  che  ì  predetti  autori  vogiioifo  ricono- 
scerle. 

Se  si  pensa  alla  frequente  ereditarietà  similare  e  polimorfa  dalla  quale 
si  deve  indurre  una  speciale  labilità  di  determinati  elementi  nervosi  e  si  tiene 
conto  del  fbtto.cheil  primo  apparire  del  male  coincise  con  un  patema  d'animo; 
un'emozione,  che  agiscono  in  ispecial  modo  sull'elemento  nervoso,  a  me  pare 
legittimo  pensare,  come  fra  gli  altri  pensa  anche  Moller,  che  il  punto  di 
partenza  del  male  debba  esistere  in  una  alterazione  degli  elementi  cellulari  e 
che  gli  altri  fatti  non  debbano  essere  ritenuti  che  come  secondari.  '  ^ 
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(Clinioa  delle  malattie  nerroae  e  mentaci  biella  B.  UuiTeraltà  di  Grenora 

dirótta  dal  prof.  Bnrioo  Monelli). 


Sopra  il  reflesso  del  <  eztensor  digitonun  commuiiis  > 

Beta  d^l  dott  Arturo  Morselli. 

i         >  .  ... 

Quando  il  prof.  Sciamanna,  pubblicò  In  sua  nota  <  Sopra  una  contra- 
zione parziale  provocala  dall'estensore  comune  delle  dita,  ecc.  >  (1),  definendo 
i<  fenomeno  del  piedio  >  il  fatto  osservato,  già  da  qualche  tempo  avevo  in- 
cominciato a  studiale  lo  stesso  reflesso  negli  individui  normali.  Le  mie  ri- 
cerche, continuate  poi  saltuariamente^  sono  state  ripetute  ora  ed  i  risultati, 
ottenuti  nei  malati  di  Ambulatorio  e  della  Clinica  psichiatrica,  sono  stati 
raccolti,,  avendomi  le  indagini  fatte  portato  ad  apprezzare  in  modo  diverso 
da  quello  dell'autore  citato,  tanto  il  fenomeno  quanto  le  sue  variazioni  pa- 
.iologìcbe.  = 

Tra  le  diverse  posizioni  che  si  possono  dare  all'arto  per  la  ricerca  del 
refiesso,  mi  sono  deciso  per  la  seguente  perchè  pone  la  parie  dà  esaminare 
nel  più  completo  rilassamento. 

Il  soggetto,  coil'omero  accostato  al  torace,  appoggia  per  il  lato  cubitale, 
sopra  L'avambraccio  dell'operatore,  il  proprio,  piegato  sul  braccio  adangok) 
un  poco  ottuso  e  diretto  in  dentro.  La  mano  deve  essere  leggermente  pen- 
zolante e  le  dita  appena  flesse.  In  questo  modo  tutti  i  muscoli  sodo  inerti 
ed  adatti  ad  un  esame.  Qualora  però  accada  che  il  malato  non  abbandoni 
completamente  l'arto,  una  pressione  verso  l'alto,  eseguita  sotto  al  gomito, 
limitando  a  questo  la  resistenza  che  prima  gli  era  anteriore^  pone  in  rilas- 
samento i  muscoli  contratti  e  rende  facile  l'osservazione.  Un  colpo  secco, 
.applicato  col  martelletto  del  Wintrich  posteriormente  alla  massa  dei  mu- 
-scoli  epicondiloidei,  produce  un  movimento  nelle  parti  ossee  dipendenti  dal- 
i'esi^sore  comuiie.  Ho  preferito  usare  sempre  una  percussione  piuttosto 
•forte,. poiché  l'apprezzare  le  modificazioni  del  fenomeno  secondo  la  minore  o 
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inAggiore  intensità  dell' eccitflmenlo  sarebbe  stato  poco  agevole,  essendo  an- 
che diversa  la  reazione,  che  si  provoca,  in  rapporto  alle  differenti  porzioni 
del  muscolo  stimolate. 

Quando  si  percuote  tre  dita  trasverse  circa  al  disotto  del  condilo  ome- 
rale, si  ottiene  una  estensione  più  o  meno  completa  di  tutta  la  mano; 
quando  Invece  il  colpo  è  applicato  un  poco  più  inferiormente,  si  ha  il  movi- 
mento di  un  dito  solo  (medio);  quando  infine  verso  la  metà  dell'avambrac- 
cio si  stimola  successivamente  il  muscolo  in  tre  punti,  contigui  fra  loro  e 
disposti  lungo  una  linea  obliqua  in  basso  e  diretta  dal  radio  al  cubito,  si 
vede  che  ad  ogni  eccitazione  corrisponde  una  estensione  dell'indice,  del  me- 
dio, dell'anulare,  talvolta  unito  al  mignolo.  La  vivacità  di  questi  tre  feno- 
meni è  diversa,  poiché  è  maggiore  per  il  medio,  minore  per  l'anulare. 

Non  di  rado  però  accade  che  quando  si  vuole  provocare  il  movimento 
dell'  indice,  essendo  allora  necessario  percuotere  più  in  vicinanza  dei  muscoli 
epicondiloidei,  si  eccitino  invece  i  due  radiali.  Il  movimento,  che  si  ottiene, 
è  allora  di  abduzione  e  di  leggera  estensione  della  mano,  dovuto  all'azione 
simultanea  di  essi,  il  più  breve  dei  qi^ali,  a  quanto  afferma  Uuchenne  de 
Boulogne,  produce  appunto  l'estensione. 

La  possibilità  di  un  tale  errore,  anche  per  chi  abbia  pratica  a  siffatto 
reflesso,  è  data  non  solo  dalla  mancanza  di  un  preciso  punto  di  eccitazione 
e  dalla  sua  spostabilità  secondo  il  maggiore  o  minore  sviluppo  muscolare  dei 
soggetto,  ma  anche  da  ragioni  anatomiche.  Infatti,  se  si  considerano  i  rap- 
porti che  esistono  tra  i  due  radiali  e  l'estensore  comune,  si  vede  che  non 
sono  di  sola  contiguità  ma  altresì  di  comunanza  di  inserzione.  Vextenwr 
carpi  radiaUs  hrevis  e  Fexienwr  digiiarum  eommunù  si  fissano  all'epicondilo 
dopo  di  essersi  uniti  (2),  ed  i  loro  ventri  muscolari  adiacenti  sono  separati 
da  un  setto  fibroso  che  serve  da  reciproca  inserzione.  Verso  la  metà  del- 
l' avambraccio  ì  due  muscoli  si  scostano,  avvicinandosi  il  radiale,  già  mutato 
In  un  tendine  fibroso,  al  suo  omonimo.  Il  lungo  radiale  a  sua  volta,  dopo 
avere  ricoperto  quasi  tutto  il  breve  radiale,  nell'  inserirsi  all'epicondilo  sì 
porta  più  in  alio  e  più  all'  indietro  di  questo,  cosicché  viene  a  sovrastare  a 
l>arte  dell'origine  dell'estensore  comune. 

Si  comprende  quindi  come  possa  avvenire  che  lo  stimolo,  elidendo  preci- 
samente nel  punto,  in  cui  un  corpo  muscolare  si  sovrappone  all'  altro,  pro- 
vochi la  contrazione  di  quello  più  superficiale,  e  che  un  maggiore  sviluppo 
di  queste  parti  renda  ancora  più  lacìle  l'errore,  essendo  più  estesa  la  por- 
zione dell'estensore,  che  é  ricoperta.  Ma  oltre  a  dò,  potendo  lo  stimolo  essere 
applicato  là  dove  i  corpi  muscolari  sono  adiacenti,  é  chiaro  che  la  contrazione 
può  essere  prodotta  nell'uno  o  nell'altro  secondo  che  è  eccitato  il  radiale  o 
r  estensore.  È  solo  col  ripetere  la  percussione  e  coli' eseguirla  più  in  basso  e  più 
IHvsteriormente  che  si  riesce  ad  evitare  un  fenomeno  diverso  da  quello  voluto. 

Le  varietà  del  reflesso,  già  da  me  accennate,  dipendono  quasi  sempre 
dalla  sede  dell'  eccitatitme.  La  struttura  del  muscolo  spiega  chiaramente 
ciwie  CIÒ  avvenga.  Le  fibre  sue  dopo  Torìgine  decorrono  parallele  sino  alla 
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metà  dell'avambraccio  (3),  dove  si  dividono  in  tre  ventri  contigui  che,  con- 
vertiti in  tendini  piatii,  vanno  alle  dita  nel  seguente  modo:  l'esterno  al- 
l'indice, quello  medio  al  dito  omologo,  l'interno  all'anulare  ed  al  mi- 
gnolo (4).  A  causa  della  struttura  dell'  estensore  risulta  che  esistono  quattro 
punti  di  eccitazione  i  quali  agiscono  sopra  le  diverse  porzioni  cui  si  riferi- 
scono: cioè  uno  è  per  la  parte  superiore  e  quindi  indivisa,  gli  altri  corrispon- 
dono alle  sue  tre  divisioni.  È  naturale  quindi  che  quando  la  contrazione  av- 
viene più  0  meno  verso  l' epicondilo,  si  ha  allora  un'azione  eguale  per  tutte 
le  dita,  le  quali  si  estendono  nello  stesso  tempo  e  colla  stessa  intensità;  se 
invece  è  limitata  ad  uno  dei  piccoli  ventri  digitali,  si  ottiene  un  movimento 
solo  nelle  falangi,  da  esso  dipendenti. 

In  questi  fenomeni  parziali  si  osserva  che,  mentre  le  due  prime  dita  si 
spostano  per  lo  più  separatamente  l'una  dall'altra,  l'anulare  ed  il  mignolo  si 
estendono  talvolta  nel  medesimo  tempo  ma  con  ampiezza  diversa,  offrendo  sem- 
pre l' ultimo  una  motilità  reflessa  limitata. 

Le  piccole  fettuccie  tendinee,  che  collegano  le  varie  dita  tra  loro,  concor- 
rono pure  a  rendere  doppio  il  fenomeno;  ma  in  questo  caso  è  sempre  ri- 
conoscibile quello  che  si  muove  per  eccitazione  del  proprio  corpo  musco- 
lare, e  quello  che  invece  si  sposta  mercè  lo  stiramento  di  una  delle  linguette 
fibrose. 

Non  sempre  però  nell'individuo  normale  si  può  produrre  l'estensione 
dell'indice  e  dell'anulare,  poiché  i  rapporti  coi  muscoli  vicini^  sia  dal  lato  ra- 
diale sia  dal  iato  cubitale,  impediscono  la  stimolazione  completa  o  diretta,  di- 
modoché questa  o  non  giunge  aflatto  ad  eccitare  la  porzione  corrispondente 
dell'  estensore  oppure  è  cosi  poco  intensa  che  non  provoca)  se  non  una  debole 
contrazione.  Quasi  costantemente  invece  si  ha  il  movimento  del  medio,  perchè 
il  muscolo,  in  corrispondenza  di  questo  punto  di  eccitazione,  è  perfettamente 
scoperto,  per  cui  lo  stimolo  viene  ricevuto  nella  sua  totalità. 

Dati  I  quattro  movimenti,  che  si  possono  produrre,  ed  i  relativi  punti  di 
eccitazione,  è  naturale  che,  ovunque  cada  la  percussione  e  qualunque  sia  il  fe- 
nomeno risultante,  si  ha  sempre  un  indice  della  eccitabilità  di  tutto  l'esten- 
sore. Né  è  esatto  ritenere,  come  un  fatto  a  sé,  uno  dei  movimenti  parziali,  poi- 
ché questi  non  sono  se  non  diflerenti  manifestazioni  di  un  reflesso  unico.  La 
varietà  di  reazione  non  modifica  l'individualità  anatomica  del  muscolo  :  e  l'esten- 
sione del  pugno,  dovuta  alla  contrazione  di  tutta  la  massa,  ha  il  medesimo  va- 
lore di  quella  dì  un  dito,  prodotta  dal  contrarsi  di  una  parte  sola.  Ma,  se  le 
diverse  reazioni  provocate  non  alterano  il  concetto  dell' unità  dell'organo,  pos- 
sono però  modificare  I'  interpretazione  della  natura  loro. 

Si  presenta  quindi  la  domanda  se  il  reflesso  osservato  debba  essere  rite- 
nuto di  origine  centrale  o  non  piuttosto  di  natura  muscolare  quale  fatto  di 
reazione  allo  stimolo. 

È  alle  indagini  di  Bennet-Dowler,  Brown-Séquard,  Schiff, 
Stokes,  Auerbach,  Àeby,  ecc.  che  si  deve  la  conoscenza  della  prò- 
prietà.di  un  muscolo  stimolato  di  contrarsi  in  tolo  od   in  parte  indìpenden- 
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teiiieote  dsi  un  impulso  motore  centrifugo.  Tale  fenomeno,  ritenuto  già  come 
proprio  del  muscolo  per  una  sua  speciale  i»ndizìone,  delta  tensione  tonica, 
dopo  che  questa  fu  con  numerose  esperien2e,  fra  cui  quelle  di  Brondgeési 
e  di  Cyon,  riconosciuta  reflessa  e  collegati!  al  tono  spinale,  non  è  più  con- 
siderato nell'uomo  vivo  come  un  fatto  di  semplice  irritazione  ma  comie  una 
reazione  del  muscolo  regolata,  se  non  prodotta,  dal  centri  midollari.  Sfa  e  r- 
rington  (5),  yan  Gehuchten,  Luciani  (6)  e  moltissimi' allri  accettano 
questa  nuova  dottrina  sull'origine  della  tensione  delle  fibre  contrattili.  Ha 
ulteriori  ricerche,  quali  quelle  di  Fano  sopra  le  testuggini,  hanno  dimostrato 
che  il  tono  spinale  è  dipendente  da  speciali  influenze,  provenienti  da  de- 
terminati centri  encefalici,  le  quali  manterrebbero  nelle  cellule  radicohri  an- 
teriori quel  grado  di  tono  che  da  queste  è  conservato  nei  muscoli. 

Da  un  tale  rapporto  risulta  che  le  modiflcazionl  della  tonicità  musco- 
lare sia  negli  stati  normali  sia  negli  stati  patologici  si  riferiscono  a  corri- 
spondenti mutamenti  di  tono  di  tutto  l' asse  cerebro-spinale.  La  reazione 
di  un  muscolo  ad  uno  stimolo  non  deve  quindi  essere  più  considerata  come 
caratterizzante  solo  le  condizioni  dell'organo  ma  anche  come  indice  delfai'U>- 
nicitè  e  del  trofismo  dei  centri  nervosi. 

11  concetto  di  reflesso,  come  prodotto  solo,  da  un  impulso  motore  celttrt- 
fugo,  si  è  ampliato  ora  col  riconoscere  che  alla  produzione  di  un  tale  feno- 
meno è  necessaria  non  solo  l' integrità  dell'  arco  ma  un  certo  grado  di  to- 
nicità che  permetta  al  muscolo  di  contrarsi.  Jendréssick  (7),  Mueskens 

■ 

(8),  Lugaro  (9),  ecc.  dichiarano  infatti  che  l'abolizione  di  un  reflesso  può 
anche  avvenire  quando  l' ipotonia  è  tale  da  non  essere  più  possibile  il 
provocare  una  contrazione,  la  quale  poi,  qualora  si  produce^  è  debole  e  li- 
mitata solo  al  punto  eccitato.  Ma  è  solo  dopo  il  congresso  di  Limoges  del 
i901 ,  nel  quale  Crocq  (10)  esponeva  le  leggi  che  regolano  il  tono  ed  il  rap* 
porto  che  lo  collega  al  reflesso  ed  alla  contrattura,  che  una  siffatta  pro- 
prietà del  muscolo  è  meglio  conosciuta  e  valutata. 

FratUinto  contemporaneamente  a  queste  ricerche,  altre  venivano  fatte 
uniformate  agli  ultfmi  criteri  acquisiti  sopra  la  tonicità  muscolare,  e  di- 
rette a  conoscere  la  natura  di  alcuni  tra  i  fenomeni  ritenuti  quali  veri  re- 
flessi. Così  dalle  indagini  sopra  uno  fra  i  più  noti,  quello  del  ginocchio, 
Brisseau,   Eulenburg,    Mac  William,   Gowers,    Gotch,    Gibson', 

Poster,   Luciani sono  giunti  a  negarvi  una  azione  spinale,,  ritenendo 

troppo  breve  il  tempo  intermedio  tra  lo  stimolo  ed  il  Susseguente*  nfovi- 
mento  della  gamba,  il  primitivo  concetto  poi  che  per  questo,  come  per  g)t 
altri  riflessi  muscolari,  fosse  necessaria  una  stimolazione  del  tendine  per 
ottenere  il  fenomeno,  è  ritenuto  ora  erroneo,  specialmente  dopo  che  fra  le 
varie  ricerche,  quelle  di  Harchand  e  Vurpas  (11)  hanno  dimostrato  es^ 
sere  eguale  il  periodo  di  eccitamento  latente  del  quadrlcipìte  erurale  sia 
quando  si  percuote  al  disotto  della  rotula  sia  quando  si  eeckano  diretta- 
mente le  fibre  muscolari  in  qualsiasi  punto. 

Ma  non  voglio  più  oltre  addentrarmi  in  un  argomento  ^eosl -«òniplesso^ 


eflfito  del  <  extemoT  digilorum  communa  >  165 

e  arcenosto  solo  nlln  questione  nflloe  di  potete  con 
iDsidersre  la  natura  della  coDtrozione  che  si    provoca 

ri  punti  di  eccitazione  dimostra  che  non  una  slimo- 
D.1  muscolare  produce  i  movimenti  già  riferiti,  i  quali 
presentano  come  v«ri  fenomeni  n^dess'.  Non  vi  è 
tensioni  provocate,  se  fossero  dovute  ad  un  Ìtnpulso< 
)bero,  ma  si  avrebbe  un  movimento  solo  e  sempre 
ventri  muscolari,  addetti  ad  <^ni  diLu,  parte  di  un  mu- 
a  contrazione  quindi  dovrebbe  essere  di  tutta  la  massa 
se  l' eccilaiione  Avvenisse  sopra  una  sua  portteoe  di- 
lle quando  uno  slimolo  provoca  un  impulso  dai  Centri, 
leameole  sopra  tutte  le  fibre  nervose  e  tutte  le  fibre 
10  nel  medesimo  tempo. 

ipporre  che  solo  col  percuotere  in  corrispondenza 
cioè  in  vicinanza  dell'  inserzione  dell'  estensore,  si  ve- 
leno di  natura  reflessa,  poiché  di  frequente  accade 
utla  la  mano  si  ottiene  anche  quando  lo  stimolo  viene 
•i  ventri  digitali.  In  questo  caso,  risultando  una  esten- 
ad  una  parziale,  inferiore  però  a  questa  per  vivacità 
itto  ben  diverso  da  uno  prodotto  da  un  impulso  vaor 
ido  dato  da  due  reazioni  differenti  provocate  in  un  me- 
aedesima  eccitazione. 

ute  ricerche  sopra  il  periodo  di  eccitamento  latente 
Associate,  ma  credo  che  da  tali  indagini  esso  risulte- 
i  durata  per.  quella  totale,  cui  corrisponde  il  movi- 
ritardo,  die  sarebbe  in. tale  caso  notato,  è  rappresen- 
lla  estensione  del  pugno  più  debole  di  quella  del  dito, 
rei  dell'eccitazione  dal  punto,  nel  quale  è  avvenuta, 
rli  una  diminuzione  nell'intensità  dello  stimolo.  E) 
opagarsi  dell'  irritazione,  si  comprende  ridettendo  ai- 
impulso  motore  centrale  agisca  con  diversa  intensità 
ostesse  muscolo.  È  all'opposto  ammissibile  che  l' ir- 
irmanti  il  ventre  digitale  stimolato,  non  rimanga  limi- 
diffondn  più  o  meno  rapidamente  anche  nelle  altre, 
ricevendo  una  eccitazione  più  debole  perchè  indiretta, 
minore  vivacità  e  l'estensione  conseguente  sarebbe 
•j  naturale  che  affinché  possn  avvenire  un  tale  propa- 
I,  è  necessario  un  certo  grado  di  ipertonia,  che,  anche 
ad  una  stimolazione  poco  intensa  di  agire  sopra  le  fibre 
naii  di  tono  non  sarebbero  invece  aflatto  influenzato.  11. 
reazione  nei  casi  patologici  con  reflesso  esagerato  di^ 
ilo  negli  stati  di  ipereccitabilità  muscolare  può  avve- 
là  dd  fenomeno. 
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Tale  reazione  è,  a  mio  parere,  analoga  a  quella  osservata  da  Auerbach 
nei  tubercolosi,  quando  si  percuota  il  pettorale.  In  questa,  dal  punto  stimo- 
lato l'irritazione  si  propaga  verso  le  estremità  di  inserzione  del  muscolo;  in 
quella,  l'eccitazione  di  un  ventre  digitale,  dopo  avervi  provocata  una  contra- 
zione, si  diffonde  poi  verso  le  estremità  prossimale  e  distale  dell'estensore. 
In  basso  essa  si  arresta  subito  al  tendine,  ma  in  altro  trova  invece  la  massa 
indivisa,  sulla  quale  agisce. 

Da  questi  fatti  e  dall' osservare  la  mancanza  di  ogni  movimento  in  ma- 
lati, nei  quali  non  esiste  alcuna  lesione  anatomica  dell'arco  reflesso  che 
spieghi  una  siffatta  anomalia,  sono  indotto  a  ritenere  ohe  i  vari  movimenti 
provocati  non  sono  già  dovuti  ad  una  azione  reflessa  bensì  ad  una  reazione 
sia  del  muscolo  in  totalità,  sia  delle  sue  parti.  Ma  anche  con  questa  inter- 
pretazione non  diminuisce  il  valore  del  fenomeno  come  indice  delle  condizioni 
toniche  e  trofiche  dei  centri  nervosi. 

Lo  studio  dei  numerosi  soggetti  ha  dimostrato  che  il  reflesso  si  com- 
porta diversamente  non  solo  secondo  le  forme  morbose,  ma  secondo  pure  gli 
individui,  presentando  quelle  variazioni  di  intensità  dipendenti  dalla  tensione 
tonica  del  muscolo.  La  prontezza,  la  vivacità,  l'ampiezza  del  movimento, 
maggiori  o  minori,  sono  stati  altrettanti  dati,  sui  quali  poggiare  il  criterio 
di  condizioni  patologiche;  inoltre  alcune  estensioni  parziali  (indice,  anulare 
e  mignolo)  sono  state  ritenute  morbose  per  la  loro  costanza  e  vivezza  nei 
casi  di  aumentata  eccitabilità  muscolare,  presentandosi  negli  individui  nor- 
mali 0  piuttosto  di  raro  o  debolissime.  Nelle  ricerche  del  reflesso,  essendo 
necessario  determinare  alcuni  tipi  come  propri  dell'  individuo  normale  affine 
di  potere  più  chiaramente  riconoscerne  le  alterazioni,  ho  preferito  considerare 
solo  quelle  forme  più  evidenti,  le  quali,  ripresentandosi  più  o  meno  accen- 
tuate in  condizioni  morbose,  erano  adatte  ad  esprimere  le  modificazioni  del 
tono  muscolare. 

Le  varietà  di  reazione  dell'  estensore,  osservate  nelle  persone  sane,  sono 
state  da  me  cx)sl  divise: 

A)  movimento  di  tutta  la  mano; 

B)  movimento  del  dito  medio  isolato; 

C)  movimento  del  dito  medio  associato  ad  una  leggiera  estensione  del 

pugno; 

D)  movimento  debole  dell'indice  o  dell'anulare  sia  singolarmente  sia  di 

questo  ultimo  associato  a  quello  del  mignolo. 
Tanto  il  tipo  A  quanto  quello  B  sono  caratterizzati  da  una  estensione 
pronta,  di  breve  durata,  alla  quale  segue  il  rapido  ritorno  a  posto  delle  parti 
spostate.  La  terza  varietà  (C)  non  è  tanto  frequente  nell'individuo  sano.  I 
due  movimenti,  che  vi  si  osservano,  sono  nettamente  distinguibili,  essendo 
quello  del  dito  sempre  ampio  e  vivace,  mentre  quello  del  pugno  è  più  de- 
bole e  talora  appena  accennato.  É,  come  è  già  detto,  indice  di  un  leggiero 
aumento  del  tono,  cosicché  senza  essere  già  caratteristica  di  condizioni  mor- 
bose, collega  però  l'esagerazione  del  reflesso  al   tipo  normale.  Mentre  nelle 
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persone  sane  non  ha  nessun  valore,  nei  soggetti,  affetti  nel  sistema  nervoso, 
viene  ad  acquistarne  uno  notevole,  rivelando  uno  stato  morboso  nell'eccita- 
bìlilà  muscolare,  dipendente  dalla  malattia. 

L' ultima  forma  del  reflesso  non  si  trova  nelle  malattie  nervose  e  men- 
tali, poiché,  quando  il  tono  è  diminuito,  manca  totalmente,  quando  invece  è 
aumentato,  presenta  allora  le  note  che  qualificano  un  tipo  patologico,  del  quale 
tratterò  più  avanti.  Ciò  si  comprende,  pensando  che  la  stimolazione  del  ventre 
muscolare  sia  dell'indice  sia  dell'anulare  non  è  mai  completa  per  le  ragioni 
anatomiche  già  esposte,  per  cui  è  necessario  un  certo  grado  di  tensione  to- 
nica per  provocarne  la  contrazione.  Il  movimento  quindi  non  è  costante,  ma, 
quando  si  compie,  è  sempre  poco  vivo  ed  incompleto.  L'osservarne  l'as- 
senza in  un  individuo  normale  non  può  avere  nessun  valore  per  indicare 
uno  stato  patologico  del  muscolo,  poiché  nel  caso  di  una  ipotonia  si  hanno 
altri  dati  più  sicuri  e  più  importanti  per  riconoscerla. 

Accade  in  questo  tipo  che  una  estensione  digitale  si  associ  talora  a  quella 
del  dito  vicino,  la  quale  risulta  allora  più  debole,  perché  le  linguette  fibrose, 
colleganti  ì  vari  tendini,  fanno  compiere  un  movimento  passivo.  Altre  volte 
invece  avviene  che  ambedue  le  estremità  sì  spostino  abbastanza  vivamente, 
essendo  lo  stimolo  non  applicato  solo  sopra  un  centro  muscolare,  ma  sopra 
due  contigui,  ì  quali,  avendo  il  loro  punto  di  eccitazione  quasi  al  medesimo 
livello,  vengono  irritati  contemporaneamente. 

Tutti  i  soggetti  esaminati,  oltre  un  centinaio,  hanno  presentato  questo 
reflesso.  Tra  le  cause  che  hanno  su  di  esso  una  certa  influenza,  va  men* 
zionata  una  costituzione  adiposa,  la  quale  lo  rende  meno  vivace,  essendo 
meno  intensa  I'  eccitazione  ricevuta  dal  muscolo.  Riguardo  all'  età,  debbo 
notare  che  nei  soggetti  al  disotto  dei  tre  anni  il  fenomeno  mi  é  risultato 
incostante,  ma  ciò  è  dovuto,  ritengo,  alla  difficoltà  di  produrre  i  reflessi  mu- 
scolari in  genere  nei  bambini.  Inoltre  nei  vecchi  il  movimento  non  ha  sempre 
i  caratteri  già  esposti,  ma  talvolta  é  poco  ampio,  quasi  torpido. 

La  costanza  di  tale  reazione  dell'estensore  nelle  persone  normali,  mi  ha 
suggerito  l'idea  di  considerare  il  fenomeno  negli  ammalati  di  sistema  ner- 
voso (neuropatici  e  psicopatici),  supponendo  che  avrei  trovato  alterazioni  nella 
sua  intensità  ed  ampiezza.  Ho  osservato  infatti  che  muta  secondo  le  diverse 
condizioni  toniche  del  muscolo,  presentando  caratteri  speciali  a  ciascuna  di 
esse.  I  tipi,  già  descritti  negli  individui  sani,  si  presentano  negli  stati  mor- 
bosi colle  seguenti  modificazioni. 

L  con  aumento  del  tono  muscolare: 

a)  movimento  vivace  di  tutta  la  mano; 

b)  movimento  del  dito  medio  con  viva  estensione  del  pugno; 

e)  movimento  dell'indice,  del  medio,  dell'anulare  (con  o  senza  mi- 
gnolo) sia  separatamente,  sia  accompagnato  da  una  estensione 
vivace  della  mano. 
II.  con  diminuzione  del  tono   muscolare: 

d)  movimento  debole  e  torpido  di  tutta  la  mano; 


168  A,  Morselli 


•'    e)  movimento  lento  o  débole  del  medio; 
/*)  mancanza  di  ogni  moviinento. 

Ad  un  esame  delie  varie  forme  del  reflesso  in  casi  patologici  si  trovano 
gradflEzionl  Infinite  di  prontezza,  di  vfvacità,  di  ampiezza,  di  elasticità  nella 
contrazióne,  tali  da  collegare  con  una  catena  continua  il  tipo  normale  a  quello 
morboso  più  caratteristico  delle  due  opposte  condizioni  di  tono  muscolare 
(aumento  e  diminuzione).  Ma  per  il  mio  studio  comparativo  ho  giudicato  op- 
portuno limitare  le  descrizioni  delle  varietà  solo  a  quelle  già  rilevate  Del- 
l'individuo  normale,  tralasciando  invece  tutte  le  altre  che  non  avrebbero  ser- 
vito se  non  a  rendere  malagevole  le  osservazioni. 

Nei  casi  di  aumenUita  tonicità  si  osserva  la  varietà  a,  la  quale,  corrispon- 
dendo al  tipo  A  normale,  se  ne  diflerenzia  per  una  maggiore  vivacità  del 
movimento.  Il  fenomeno  normale  B  non  esiste,  poiché  o  è  sostituito  dà  una 
modificazione  della  varietà  C,  rilevata  nei  soggetti  sani,  o  si  muta  nel  tipo 
patologico  e.  Nel  primo  caso  infatti  (modalità  b)  l'aumento  della  eccitabilità 
muscolare  favorisce  quel  propagarsi  dello  stimolo,  già  accennato  ne)  caso  delle 
due  reazioni  associate  del  dito  e  del  pugno,  solo  però  la  maggiore  intensità 
della  contrazione  di  tutta  la  massa  dell'estensore,  e  quindi  la  maggiore  am- 
piezza del  movimento  della  mano,  dimostrano  l'origine  morbosa  del  fenomeno, 
dovuta  alla  sproporzionata  reazione  di  una  parte  del  muscolo  ad  uno  stimolo 
debole  perchè  risentito  solo  in  seguito  alla  sua  trasmissione. 

Questa  varietà  dimostra  un  minor  grado  di  tensione  tonica  di  <|uello 
esistente  nel  successivo  tipo  patologico  e,  poiché  il  non  provocare  sempre 
movimenti  vivaci  dell'  indice  e  delP  anulare  denota  che  l' eccitabilità  itìiisco- 
lare,V  sebbene  aumentata,  non  lia  raggiunto  quella  intensità  che  reilde 
cosi  caratteristico  l'altro  tipo,  nel. quale  invece  possono  prodursi  tutte  le 
reazioni  e  sempre  con  una  prontezza  ed  una  vivacità  notevolissime.  In* 
questo  casa  si  vedono  le  dita  che  ad  ogni  percussione  del  corrispondente 
ventre  muscola're  compiono  estensioni  ampie  e  rapide,  ritornando  vivamente 
poi  alla  posizione  priipitiva.  Il  medio  dimostra  una  spòstabilità  maggiore  a 
quella  dell' indice  e  questo,  a  sua  volta,  si  rivela  più  mòbile  dell'anulare. 
È  in  questa  circostanza  che  si  provoca  una  serie  di  movimenti  analoga  a 
quella  fatta  dai  pianisti  per  rendersi  più  libere  le  dita.  Talvolta  il  feno- 
meno non  é  unico  ma  doppio,  e  dato  da  due  dita  vicine;  in  tale  caso  l'am- 
piezza dell' estensione  é  diversa,  e  sebbene  maggiore  in  quello  del  quale  è 
stata  eccitata  la  porzione  del  muscolo,  pure  e  nell'altro  tale  da  indicare  non 
essere  dovuta  ad  una  semplice  trazione  bensì  ad  una  vera  contrazione  del 
proprio  ventre  muscolare.  Altre  volte  ogni  movimento  parziale  si  accom- 
pagna ad  uno  totale  del  pugno,  offrendo  allora  le  medesime  ncfte  osservate 
nel  tipo  b. 

All'opposto  nei  malati  con  diminuita  tensione  tonica  dell'estensore,  le 
alterazioni  del  reflesso  dipendono  da  un  difetto  più  o  menò  completo  di 
tutti  quei  caratteri  che  servono  a  definirlo  in  modo  cosi  netto  nell'individuo 
normale.  Tali  modificazioni  sono  da  me  state  rappresentate  mediante  i  tipi 
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d^  e^  f,  I  due  primi  infatti  dimostrano  una  minore  prontezza,  una  lentezza 
ed  un  torpore  talora,  nel  movimento.  L'  estensione  è  minore  per  ampiezza, 
né  cessa  bruscamente  poiché  sembra  quasi  che  la  diminuita  elasticità  del 
muscolo  impedisca  il  rapido  ricadere  della  mano  o  del  dito,  cosicché  questi 
riprendono  la  posizione  primitiva  senza  vivacità  e  talvolta  il  medio  non  vi 
ritorna  nemmeno  subito,  rimanendo  per  qualche  istante  ancora  leggermente 
sollevato. 

Quando  il  tono  é  molto  diminuito,  non  si  riesce  ad  avere  nessuna  rea- 
zione né  parziale  né  totale  (tipo  /).  Probabilmente  in  questo  caso  l' irrita- 
zione, prodotta  dalla  percussione,  non  fa  contrarre  che  le  fibre  direttamente 
eccitate,  ma  in  modo  così  limitato  e  così  debole  da  non  provocare  nessun 
movimento  nelle  parti  ossee  dipendenti. 

La  mancanza  però  di  ogni  fenomeno  non  é  frequente  e,  eccettuati  alcuni 
pochi  casi  con  alterazione  muscolare,  non  é  stata  osservata  se  non  in  malati, 
nei  quali  la  lesione  anatomica  o  non  esisteva  affatto  o,  se  vi  era,  non  aveva 
per  sede  l'arco  reflesso. 

Descritte  brevemente  le  modificazioni  patologiche  del  reflesso,  premetto 
ora  alla  esposizione  dei  risultati  ottenuti  nelle  varie  malattie,  la  denomina- 
zione che  userò  per  indicare  i  vari  tipi. 

I,  con  aumento  del  tono  muscolare  :  tipo  a,  vivace  ;  tipo  b  e  tipo  e,  esa- 
gerato. 

II,  con  diminuzione  del  tono  muscolare  :  tipo  d  e  tipo  e,  torpido  ;  tipo  /", 
abolito. 

I  soggetti  esaminati  furono  circa  180  tra  quelli  di  neuropatologia  e 
quelli  di  psichiatria.  Le  ricerche  eseguite  hanno  dimostrato  la  grande  va- 
riabilità del  reflesso  in  alcuni  casi  e  la  sua  costante  alterazione  in  alcuni 
altri  :  cosicché  se  non  di  tutte  le  affiezioni,  di  alcune  potrò  fare  qualche 
considerazione. 

Malattie  nervose. 

Postumi  di  emorragia  o  trombosi  cerebi'ale.  —  Casi  3.  Un  ammalato,  esa- 
minato subito  dopo  Victus^  presentava  il  fenomeno  esagerato  d'ambo  i  lati. 
Negli  altri  due  infermi,  si  aveva  vivacità  od  esagerazione  solo  dalla  parte 
paralitica. 

Cerebropkgie  da  encefaliti  infantili  pregresse.  —  Caso  1.  Il  reflesso  era  esa- 
gerato dal  lato  ofleso  :  vivace  da  quello  sano. 

Mielite  cronica  lombare.  —  Caso  1.  La  reazione  era  vivace  nei  due  estensori. 

Sclerosi  a  placche.  —  Casi  3.  In  2  ammalati  il  fenomeno  era  vivace;  in 
uno,  torpido. 

Tabe  dorsale  (esclusa  la  pseudo-tabe  alcoolica).  —  Casi  11.  In  8  casi  il 
reflesso  era  esagerato  :  in  uno  torpido  da  ambo  i  lati.  Negli  altri  due  sog- 
getti si  é  avuta  reazione  diversa  tra  il  braccio  destro  ed  il  sinistro,  poiché 
nell'uno  il  fenomeno  era  vivace  e  nell'altro  normale  o  torpido. 

Sclerosi  laterale  amiotrofica.  —  Casi  2.  Estensione  esagerata. 

Il 
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Atonia  famigliare  {Malattia  di  Friedreich),  —  Caso  1.  Reflesso  vivace. 

Paralisi  da  compressione  per  carie  vertebrale,  —  Caso  i.  Movimenti  esagerati. 

Siringomielia,  —  Caso  1.  Fenomeno  torpido. 

Nevi'algie  o  nevriti  del  plesso  brachiale  (sia  dei  nervi  complessivi,  sia  del 
nervo  radiale  e  del  nervo  mediano).  Casi  8.  In  tutti  il  reflesso  era  esage- 
rato dal  lato  della  lesione.  In  un  caso  di  nevrite  del  circonflesso  non  esisteva 
nessuna  alterazione  nell'  eccitabilità'  del  muscolo. 

Paralisi  del  nervo  radiale,  —  Casi  2.  Nel  braccio  ammalato  l'estensione 
era  torpida. 

Nevrite  del  nervo  radiale  alcoolica,  —  Caso  1.  Reflesso  torpido  non  solo  nel 
lato  ammalato,  ma  anche  nell'altro. 

Pseudo^tabe  alcoolica.  —  Casi  3.  Fenomeno  torpido  in  tutti  i  soggetti  e 
nelle  due  braccia. 

Pseudo-ipertrofia  muscolare,  —  Casi  ì.  Reflesso  torpido  in  un  braccio, 
nell'altro  anormale  od  abolito. 

Neurastenia  cerebrale,  —  Casi  8.  In  2  ammalati  la  reazione  dell'estensore 
era  vivace,  in  3,  torpida.  Negli  altri  si  aveva  differenza  tra  un  lato  e  l' al- 
tro :  torpido  o  normale  o  vivace,  mai  esagerato. 

Neurastenia  spinale,  —  Casi  4.  Estensione  torpida  in  2  soggetti,  vivace 
in  uno  solo  :  nell'ultimo  il  reflesso  era  torpido  a  destra,  normale  a  sinistra. 

Neurastefìia  sessuale,  —  Caso  1.  Movimento  vivace. 

Neurastenia  ipocondriaca.  —  Casi  3.  In  due  soggetti  il  fenomeno  era  lento 
«  debole  da  ambo  i  lati  ;  in  uno,  da  un  solo  lato. 

Isterismo,  —  Casi  28.  La  reazione  del  muscolo  era  normale  in  2  amma- 
lati, vivace  in  15,  esagerata  in  9,  torpida  in  2.  La  aumentata  eccitabilità 
dell'  estensore  non  era  sempre  eguale  dai  due  lati,  ma  si  dimostrava  però 
superiore  alla  normale. 

Istero^ilesiia,  —  Casi  7.  Reflesso  vivace  in  5  ammalati,  torpido  in  2. 

Epilessia,  —  Casi  14.  In  7  di  essi  I'  estensione  era  poco  ampia  e  lenta  : 
in  uno  era  normale,  ed  in  2  vivace.  Negli  altri  4  soggetti  si  osservava  di- 
versità tra  un  lato  e  1'  altro,  poiché  in  2  il  movimento  era  normale  o  vi- 
vace in  un  braccio  e  torpido  invece  nell'  altro  ;  nei  rimanenti  casi  si  aveva 
torpore  od  abolizione  da  uno  o  dall'  altro  lato. 

Epilessia  alcoolica,  —  Casi  4.  In  tutti  gli  ammalati  era  evidente  una 
diminuzione  nell'  eccitabilità  dell'  estensore. 

Corea  del  Sydenham,  —  Casi  6.  In  2  soggetti  il  riflesso  era  esagerato 
in  ambedue  le  braccia  ;  in  3  era  vivace  od  esagerato  e  in  uno  solo  era  tor- 
pido nel  lato,  dove  comparivano  i  movimenti  tipici. 

Coirà  molle,  —  Caso  1.  Fenomeno  torpido.  La  reazione  del  muscolo, 
rilevata  nelle  due  forme  suddette,  era  diversa  da  quella  osservata  in  un 
malato  con  emicorea  svoltasi  sui  postumi  di  una  polloencefalite.  Nel  fan- 
ciullo esaminato  mancava  ugni  estensione  dal  lato  paralitico. 

Morbo  di  Parkinson.  —  Casi  2.  Movimento  vivace  in  un  soggetto  da 
ambo  i  lati,  nelP  altro  solo  in  un  braccio,  essendo  torpido  a  sinistra. 
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Da  questa  esposizione  dei  casi  osservati  risulta  che  il  reflesso,  nono- 
stante la  sua  variabilità,  offre  in  alcune  neuropatie  una  alterazione  così  co- 
stante della  sua  intensità  da  denotare  una  determinata  modificazione  del 
tono  muscolare.  La  sua  importanza,  come  dato  utile  alla  diagnosi,  si  mani- 
festa in  quelle  forme  morbose  nelle  quali  maggiore  è  stato  il  numero  dei 
soggetti  e  maggiore  l' identità  dei  risultati.  Nelle  altre  affezioni,  si  può  de- 
durre dai  pochi  casi  avuti  che  in  massima  si  comporta  come  gli  altri  ri- 
flessi muscolari  già  noti. 

Tno  speciale  interesse  è  dato  anzitutto  dalla  diversa  reazione  del  mu- 
scolo tra  la  parte  sana  e  quella  lesa  nelle  monoplegie  da  lesioni  cerebrali  pre- 
gresse (trombosi  ed  emorragia).  Si  osserva  infatti  che  là,  ove  sono  i  fatti 
paralitici,  esiste  una  maggiore  eccitabilità,  mentre  dall'altro  lato  non  sì 
notano  modificazioni.  Ed  è  importante  pure  V  esagerazione  bilaterale  del  re- 
flesso nel  caso  di  ictus  recentissimo,  che  contrasta  colle  modificazioni  avve- 
nute dopo  alcune  settimane  nei  due  estensori,  i  quali  presentavano  un 
grado  diverso  di  tono,  maggiore  nel  lato  colpito,  minore  nell'  altro.  Questo 
fatto  dimostra  che  qualche  tempo  dopo  II  colpo  apoplettico  persiste  solo  nel- 
l'arto leso  l'ipertonia,  la  quale  vi  può  produrre  poi  le  contratture,  mentre 
nel  braccio  sano,  diminuendo  1'  irritazione  diffusa  della  corteccia  cere- 
brale, l'eccitabilità  del  muscolo  scema  fino  a  ritornare  ad  un  grado  nor- 
male, come  lo  indica  il  refiesso  non  alterato,  quale  fu  rilevato  negli  altri  due 
soggetti. 

Questa  diversità  di  tono,  tra  l'una  parte  e  V  altra,  può  essere  un  dato 
abbastanza  utile  per  la  diagnosi  di  quella  neuro-psicosi,  nella  quale  una 
monoplegia  funzionale  può  simulare  più  o  meno  bene  una  paralisi  organica. 
Se  si  considera  il  comportarsi  del  riflesso  nell'  isterismo  (stati  isterici  ed 
isteroidi),  si  trova  che  24  casi  sui  28,  avuti  in  esame,  presentano  una  esa- 
gerazione 0  vivacità  morbosa  da  ambedue  i  lati  (cioè  85,7  7o)'  ^  appunto 
sopra  questa  bilaterale  reazione  anomala  che  potrebbe  poggiare  un  criterio 
differenziale,  poiché  quell'eretismo  corticale,  che  nella  nevrosi  produce  un 
aumento  nel  tono  degli  estensori  delle  due  mani,  non  può  mancare  quando 
davanti  ad  una  monoplegia  si  può  arguire  che  è  invece  accresciuto.  È  vero 
d'altra  parte  che  la  mancata  osservazione  di  un  caso  simile  distrugge  quasi 
il  valore,  che  voglio  attribuire  al  fenomeno,  e  che  solo  ricerche  in  proposito 
lo  potrebbero  affermare  o  negare. 

E  indubbio  però  che  il  reflesso  col  suo  caratteristico  contegno  può  es- 
sere utile  talvolta,  quando  esista  più  o  meno  latente  una  tale  neurosi.  Mi 
basterà  riportare  l'osservazione  fatta  di  un  individuo  che  aveva  ricevuto  un 
urto  ad  un  braccio. 

Dopo  il  leggiero  trauma  erano  sorti  nella  parte  offesa  dolori  abbastanza 
intensi  e  tali  da  fare  sospettare  un  processo  neuritico.  La  reazione  del- 
l'estensore appariva  però  esagerata  nei  due  arti,  anziché  in  uno  solo,  come 
avrebbe  dovuto  se  fosse  realmente  esistita  una  infiammazione  dei  nervi  bra- 
chiali. Il  sospetto  che  nell'ammalato  si  fosse  originata  una  delle  tante  forme 
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di  neurosi  traumatica,  si  mutò  in  certezza  quando  ad  un  esame  più  accurato 
si  rilevarono  sintomi  isterici,  zone  di  ipoalgesia  ed  una  emi-iperestesia  diffusa 
a  tutto  il  lato  che  corrispondeva  al  braccio  colpito. 

Nò  in  questa  affezione  solo  può  il  fenomeno  essere  utile  alla  diagnosi, 
ma  anche  nella  tabe  per  riconoscerne  l'origine  sifilitica  od  alcoolica.  Negli  11 
ammalati  di  sclerosi  dei  cordoni  posteriori  si  osserva  che  i  vari  movimenti 
provocati  sono  per  lo  più  esagerati  nelle  due  braccia  (8  casi),  più  di  rado  in 
un  solo  (3  casi):  nella  polinevrite  alcoolica  (3  osservazioni)  essi  erano  invece 
torpidi  sì  a  destra  che  a  sinistra.  Appare  quindi  costante  nella  prima,  un 
aumento  del  tono,  mentre  nella  seconda,  una  diminuzione.  Una  tale  ipotonia 
nella  forma  tossica  è  probabilmente  dovuta  all'  azione  del  fattore  etiologico 
sopra  la  nutrizione  del  muscolo,  non  potendo  essere  riferita  ad  una  altera- 
zione dei  nervi  motori,  poiché  in  tale  caso  l'eccitabilità  dell'estensore  appare 
accresciuta. 

L' influenza  distrofica  dell'  alcool  è  confermata  dal  reperto  costante  di 
una  diminuita  reazione  muscolare  in  tutte  quelle  forme  morbose,  delle 
quali  esso  rappresenta  la  causa,  come  avviene  di  osservare,  ad  esempio, 
nelle  nevriti  nelle  quali  si  ha  non  una  esagerazione  del  reflesso  bensì  una  di- 
minuzione e  non  solo  nel  lato  affetto,  ma  anche  in  quello  sano.  Si  vedrà  più 
avanti  che  questa  azione  dell'alcool  modifica,  sebbene  con  minore  costanza, 
anche  nella  paralisi  progressiva  l'eccitabilità  dell'estensore. 

I  movimenti  provocati  sono  lenti  e  torpidi  anche  nelle  forme  epilettiche, 
nelle  quali  la  ipotonia  è  cosi  accentuata  da  osservare  l'abolizione  del  fe- 
nomeno in  due  ammalati.  Egualmente  diminuita  risulta  la  tensione  tonica 
nella  neurastenia  cerebrale ,  spinale,  ipocondriaca  ma  con  minore  fre- 
quenza. 

Malattie  mentali. 

Mania.  —  Mania  acuta.  —  Casi  2.  Reflesso  vivace. 

Mania  cronica.  —  Casi  2.  Estensioni  vivaci. 

Melanconia  (stati  depressivi  vari).  —  Casi  10.  In  2  ammalati  Jil  fenomeno 
era  vivace;  in  5,  torpido.  Negli  altri  3  si  aveva  da  un  lato  vivacità  od  esage- 
razione; dall'altro,  torpore. 

Paranoia  tardiva  sistematica.  —  Caso  1.  Torpida  era  l'estensione. 

Demenza  precoce  ebefrenica.  —  Casi  0.  In  3  soggetti  la  reazione  era  esage- 
rata: negli  altri  era  solo  vivace. 

Demenza  precoce  catatonica.  —  Casi  2.  Reflesso  esagerato. 

Paralisi  generale  progressiva.  —  Casi  16.  In  6  ammalati  si  osservava  esa- 
gerazione; in  4,  vivacità;  in  3,  torpore.  Gli  ultimi  3  presentavano  movi- 
menti vivaci  da  un  braccio  solo  e  due  di  essi,  mancanza  di  ogni  reazione  da 
un  lato. 

Pseudo -paralisi  generale  alcoolica.  —  Casi  12.  Reflesso  torpido  in  6  casi  : 
abolito  in  uno:  vivace  od  esagerato,  in  4.  Nel  rimanente  soggetto  si  aveva 
esagerazione  da  un  lato,  torpore  dall'altro. 
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Frenm  aleooliea.  —  Casi  3.  Il  fenomeno  era  lento  e  debole  in  due  amma- 
lati: debolissimo  in  uno. 

MoT^numo.  —  Casi  2.  Reazione  torpida. 

Idiotùmo.  —  Casi  3.  Estensione  torpida. 

ImbeeiUità.  —  Caso  i.  Movimenti  non  alterati. 

Paranoia  originaria,  —  Casi  5.  Reflesso  torpido  in  2  soggetti  nelle  due 
braccia;  in  2,  in  un  arto  solo.  Nell'ultimo  caso  esso  era  invece  vivace. 

Nella  mania  (acuta  e  cronica),  nella  demenza  precoce  (ebefrenica  e  ca- 
tatonica) una  aumentata  eccitabilità  dell'estensore  è  costante.  Nella  paralisi 
generale,  10  casi  su  16  hanno  presentato  una  vivacità  od  una  esagerazione 
del  reflesso;  all'opposto  nella  corrispondente  forma  alcoolica  7  ammalati  su 
12  hanno  dimostrato  l'esistenza  di  una  diminuzione  del  tono.  Queste  diverse 
condizioni  di  tensione  del  muscolo  debbono  essere  riferite  all'azione  distrofica 
del  fattore  etiologico,  alcool.  La  reazione  torpida  osservata,  oltreché  in  questa 
aflezione,  nelle  frenosi  alcooliche  conferma  la  sua  influenza.  Una  minore  ecci- 
tabilità dell'estensore  appare  pure  in  un'altra  forma  tossica,  nella  morfioma- 
nia,  indicando  cosi  lo  stretto  rapporto  che  esiste  tra  il  riflesso  e  lo  stato  di 
nutrizione  del  muscolo. 

Le  mie  osservazioni  sono  state  in  complesso  poco  numerose,  ma  hanno 
avuto  se  non  altro  lo  scopo  di  segnalare  un  reflesso  finora  ignorato  ed  in- 
giustamente trascurato,  che  non  solo  per  la  sua  vivacità,  ma  per  i  netti  ca- 
ratteri, sia  negli  stati  normali  sia  in  quelli  patologici,  ha  il  diritto  di  essere 
ritenuto  uno  tra  i  più  importanti  dell'avambraccio. 


Ecco  quindi  le   conclusioni   che   possono   essere   fatte   in  base  alle  mie 
ricerche  : 

L  II  reflesso  dell'estensore  comune  delle  dita  della  mano  si  produce 
colla  percussione  in  determinati  punti,  dei  quali  uno  è  situato  a  circa  tre 
dita  trasverse  sotto  al  condilo  omerale,  dietro  alla  massa  dei  muscoli  epicon- 
diloidei,  e  gli  altri  verso  la  metà  dell'avambraccio  lungo  una  linea  obliqua 
in  basso,  diretta  dal  radio  al  cubito.  Esso  non  è  dovuto  ad  un  impulso  mo- 
tore di  origine  centrale,  ma  è  un  fenomeno  di  reazione  muscolare,  dipendente 
dal  tono  e  dalle  condizioni  toniche  e  trofiche  dei  centri  nervosi.  La  sua  na- 
tura è  confermata  sia  dai  fatto  di  avere  diversi  punti  di  eccitazione,  sia  dalle 
varietà  di  reazione  allo  stimolo,  sia  dall'essere  indebolito  nelle  afl'ezioni,  nelle 
quali  il  fattore  etiologico  spiega  un'azione  distrofica  sopra  le  fibre  muscolari, 
sia  infine  dalla  sua  abolizione  in  quelle  forme  morbose,  nelle  quali  non  esiste 
alcuna  alterazione  anatomica  dell'arco  reflesso. 

II.  Negli  individui  normali  esso  è  costante.  Si  presenta  sotto  forma 
di  estensione  di  un  dito,  della  mano  o  dell'uno  e  dell'altra  associati.  Il  mo- 
vimento è  in  ogni  caso  pronto,  vivace,  ampio,  di  breve  durata,  e  cessa  bru- 
scamente con  un  rapido  ritorno  a  posto  della  parte  spostata.  Nei  bambini  di 
età  inferiore  ai  tre  anni  non  è  sempre  agevole  il  provocarlo.  Nei  vecchi  è  per 
lo  più  torpido. 
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III.  Negli  stati  patologici  si  modifica,  presentandosi  esagerato,  inde- 
bolito ed  anche  abolito.  In  un  aumento  del  tono  muscolare  si  riconosce  la 
sua  natura  morbosa  da  una  maggiore  estensione  di  tutte  le  parti  ossee,  e 
perciò  anche  di  quelle  dita  che  nell'uomo  normale  o  difficilmente  si  muo- 
vono 0  si  estendono  leggermente,  non  essendo  sufficiente  lo  stimolo  per  fare 
contrarre  i  corrispondenti  ventri  muscolari.  In  una  diminuzione  invece  della 
teosione  tonica,  ogni  movimento  è  lento,  torpido  e  talora  appena  accennato. 
Quando  l'ipotonia  raggiunge  un  certo  grado,  allora  non  si  ha  nessuna  esten- 
sione né  delle  dita  né  del  pugno. 

IV.  In  alcune  affezioni  nervose  la  diversa  intensità  del  reflesso  può 
essere  un  segno  differenziale,  come,  ad  esempio,  tra  la  tabe  e  la  pseudo-tabe 
alcoolica,  come  nelle  nevriti  traumatiche  o  reumatiche  ed  in  quelle  da  alcool, 
poiché  nelle  forme  tossiche  esiste  una  reazione  torpida  e  debole  del  muscolo, 
mentre  nelle  altre  è  vivace  od  esagerata.  Nell'isterismo  e  negli  stati  istero- 
epilettici  è  frequente  trovare  una  maggiore  eccitabilità  dell'estensore,  mentre 
negli  stati  epilettici  ed  in  alcuni  neurastenici  l'estensione  provocata  é  inde- 
bolita e  financo  abolita. 

V.  Nelle  cerebro-psicopatie  tossiche  da  morfina  e  da  alcool  (morfioma- 
nia,  frenosi  e  pseudo-paralisi  generale  da  alcool),  il  reflesso  é  torpido.  All'op- 
posto esso  appare  vivace  od  esagerato  nella  demenza  precoce  (ebefrenica  e  ca- 
tatonica), nella  paralisi  generale  progressiva,  nella  mania. 
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(OUdoa  mediOA  generale  dell*  B.  Univenità  di  Torino,  diretta  dal  prof.  C.  Bozsolo). 


Bicerche  iato-patologiche  sul  paramioclono  molteplice. 

Seconda  nota  del  dott  Edoardo  POfiTSTio. 

Tra  gli  €  scrìtti  medici  in  onore  di  C.  Bozzolo  >  uscivano  recente- 
mente alcuni  miei  «  Appunti  clinici  e  nnatomo-patologici  sul  paramioclono 
molteplice  >,  appunti  che  quattro  casi  di  malattie  diverse  ma  tutte  con 
mioclonie  mi  porsero  occasione  di  fare.  Dei  quattro  casi  uno  solo  concer- 
neva il  così  detto  paramioclono  essenziale:  la  morte  dell'ammalato,  avve- 
nuta verso  gli  ultimi  di  gennaio  u.  s.,  mi  porgeva  il  destro  di  studiare  il 
caso  anche  dal  lato  anatomo-patologico  con  un  esame  di  tutto  il  nevrasse, 
il  cui  risultato  ora  intendo  riferire,  e  Io  faccio  anche  più  volentieri  perchè 
nella  letteratura  non  mi  fu  dato  trovare  che  due  casi  di  paramioclono 
cosi  detto  essenziale  con  reperto  anatomo-patologico.  Uno  di  questi,  il  caso 
di  Friedreich,  fu  esaminato  da  Schuitze  con  risultato  negativo;  l'altro 
venne  studiato  dal  lato  clinico  e  anatomo-patologico  da  Hamsay-Hunt  an- 
cora recentissimamente  e  del  pari  con  risultato  negativo  riguardo  al  si- 
stema nervoso.  Però  quest'  ultimo  autore  avrebbe  trovato  ipertrofìa  dei  mu- 
scoli che  in  vita  presentavano  le  mioclonie.  Entrambi  questi  autori  credono 
che  lo  stimolo  clonogeno  dipenda  da  uno  stato  irritativo  delle  cellule  radi- 
colari  anteriori  :  il  che  anzi  per  il  secondo  degli  autori  sarebbe  comprovato 
dall'  ipertrofia  muscolare,  che  egli  avrebbe  trovato  appunto  nei  muscoli  le 
cui  contrazioni  cloniche  erano  conseguenza  di  eccitamento  delle  colonne  ra- 
dicolari,  non  mai  nelle  clonie  di  origine  corticale  :  ciò  che  si  spiegherebbe, 
secondo  I'  autore,  ammettendo  che  l' irritazione  delle  cellule  radicolari  vada 
congiunta  ad  un  aumento  della  funzione  trofica. 

Ricorderò  ancora  che  di  fronte  all'  opinione  di  questi  due  autori  ve  n'è 
un'  altra  che  pone  la  sede  del  disturbo  clonogeno  nelle  zone  rolandiche  e 
che  entrambe  le  teorie  sono  ugualmente  accreditate,  entrambe  sostenute  dai 
nomi  fra  i  più  illustri  che  la  neuropatologia  possa  vantare.  Ma  senza  di- 
lungarmi a  ripetere  nomi  e  idee  che  furono  già  da  me  esposte  nel  prece- 
dente lavoro  ricorderò  succintamente  e  il  più  chiaramente  che  potrò  la  storia 
del  paziente  non  fosse  che  per  comodità  del  lettore. 

« 

Si  trattava  di  un  vecchio  di  69  anni,  immune  da  eredità  neuropatica,  che  da 
25-30  anni  presentava  delle  mioclonie,  le  quali  avevano  cominciato  a  manifestarsi 
in  un  periodo  della  vita  in  cui  il  paziente  era  dedito  sfrenatamente  air  alcoolismo, 
Air  esame  clinico  si  rileva  che  le  mioclonie  erano  fibrillari  o  fascicolari,  indolenti, 
involontarie,  moderabili  anzi  con  la  volontà  e  coi  movimenti  volontari,  che  diventa- 
vano più  frequenti,  vivaci  ed  estese  nel  riposo,  specialmente  so  questo  seguiva  ad 
una  &tica,  e  negli  eccitamenti  meccanici  o  per  T  azione  del  freddo,  che  non  avevano 
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effetto  locomotorio  o  solo  scuso  (specie  nel  riposo  in  letto),  che  colpivano  i 
isolati  e  distriboiti  saltturìBiDente  (non  s  grappo),  ma  Binunetncamente  agli 
al  tronco,  che  erano  più  tìtacì,  frequenti  ed  estese  negli  arti  inferiori  dove  ( 
muscoli  colpiti  erano  più  unmeroaì  che  non  nelle  altre  parti.  I  riflessi  superi 
profondi  erano  molto  esagerati,  tranne  i  corneali,  congiuntivali  e  il  bringi 
erano  normali.  Più  esagerati  de^  altri  erano  i  rifiessi  dc^i  arti  inferiori,  (Ti 
gerazione  dei  riflessi  era  già  stata  rilevata  parecchi  anni  prima  insieme  con  ] 
olonie  dal  medico  curante,  quando  1  '  ammalato  ere  in  apparente  perfetta  > 
All'  esame  elettrico  :  aumento  dell'  oocitabililA  Ikradica  e  galvanica  con  reszioi 
tonica  parziale  ai  m.  gemelli. 

Kel  quadro  clinico  non  figura  altro  disturbo  da  parte  del  sistema  aei\ 
qnel  che  preme  di  più,   nessuna  stimmate  degenerativa,  né  somatica,  né  psicb 

Ricorderò  ancora  che  1'  ammalato  era  affetto  da  bronchite  cronica  con  b 
ectasie  che  lo  condussero  a  grave  deperimento  generale  :  escreato  :  150-200 
giorno,  non  fetido. 

Dorante  la  degenza  nessun  sintomo  nnovo  si  aggiunse  a  quolU  anno 
Polso  60-65,  regolare  per  ritmo  e  per  ampiezxa  ;  pressione  arteriosa  135  mi 
Negli  aitimi  giorni  si  manifestò  elerasione  di  temperatura  che  raggiunse  m 
Simo  di  39,9  con  segni  d'  infiltrazione  alla  parte  poeteriore-inforiore  del  polm< 
stro,  escreato  sanguino.  In  tre  giorni  1'  ammalato  morì. 

All'  autopsia  (30  ore  dopo  la  morte)  si  tmvó  :  aderenza  totale 
delle  due  pleure.  Polmuni  :  broDchile  crouica  con  broDChlectasie  di 
forma  e  grandezza,  uuuierose  nelle  parti  inferiori  dei  2  polmoni  do 
cune  raggiungevano  la  grandezza  massima  di  un  uovo  di  piccione  o  co 
vano  un  liquore  semifluido  non  fetido  :  la  parte  inferiore-posteriore  di 
mone  destro  per  un  tratto  della  grandezza  di  un  pugno  era  occupi 
numerosi  forolai  di  broncopneumonile  confluente.  Gli  altri  organi  I 
addominali  apparivano  normali  per  volume,  ronsistenia,  aspetto  della 
ficie  del  taglio  a  prescindere  da  un  leggero  grado  di  congestione  rilt 
al  fegato,  alla  milza  e  ai  reni  di  cui  la  capsula  era  svolgibile. 

Aorta  e  arterie  viscerali  e  parietali  non  sclerosate. 

Asse  cerebro-spinale  e  suoi  involucri  :  dura  madre  non  ispessita 
aderente  alla  calotta,  seni  pervi  ;  contenuto  sanguigno  e  aspetto  di  ti 
meningi  e  dell'encefalo  normale.  Quest'ultimo  offriva,  malgrado  l'el 
aspetto  giovanile,  né  i  diversi  (agli  longitudinali  e  trasversali  mettev 
evidenza  alcuna  alterazione.  Il  midollo  spinale  appariva  normale  per 
stenza,  aspetto,  contenuto  sanguigno.  Le  arterie  encefoliche  e  midoUar 
grado  I'  età  e  l' alcoolismo,  non  erano  inspessite. 

Il  sistema  nervoso  venne  esaminato  uiologieamenle  sia  a  fresco  s 
via  fissazione,  .\lcuni  gangli  inlertiTtebrali.  pezzetti  di  midollo  e  del 
gioni  rolandiche  tolti  a  varie  altezze,  nonché  altri  presi  dalla  second 
convoluzìone  frontale,  dalla  ci>rteccia  cerebellare  e  dai  nuclei  della  bai 
nero  fissali  in  formalina  al  IO  *,',  destinati  ad  essere  colorati  special 
col  meto<Jo  di  Nissl,  altri  pezzetti  presi  dalle  medesime  parti  furoi 
mersi   nel   liquido  dì   /enker  per  i  melodi  comuni,  la  porzione  prii 
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venne  fissata  in  liquido  di  Mailer  per  i  vari  metodi  istologici  e  per  il  Wei- 
gert   e  successivamente  nella  miscela  osmio-cromica  di  Marchi. 

Le  colorazioni  adoperale  furono  (oltre  alle  già  accennate)  :  molte  colora- 
zioni comuni  (ema  tossi  lina,  ematossilina-eosinn,  carminio  neutro,  litio-  o  picro- 
0  allume-carminio),  ematossìlina  ferrica,  Sudan  III  (per  lo  studio  dei  lipo- 
cromi)  bleu  policromo,  acido  osmicu  (per  i  preparati  a  fresco). 

Piccoli  frammenti  di  corteccia  dùtcctati  a  fretto  ed  esaminati  direttamente 
nel  colorante  mostrano,  in  meizo  a  cellule  normali  per  ogni  carattere,  un  di-, 
screlo  numero  di  cellule  con  ammassi  di  pigmento  giallo-verdastro  (bleu  po- 
lìcromo di  (Jnna)  o  bruno  (acido  osmico)  più  o  meno  grandi,  che  di  solito 
si  accompagnavano  a  rarefazione  dei  cromatolìli  più  o  meno  spiccata,  a  sot- 
tigliezza e  fragilità  dei  prolungamenti  e  talora  (raramente)  a  rigonfiamenti 
discreti,  spostamenti  piìi  o  meno  spiccati  del  nucleo,  cromatolisi,  non  mai 
ad  alterazioni  gravi. 

Le  pareti  dei  vasi  non  presentavano  inspessimenti  ed  alle  diverse  colora- 
zioni nessuna  alterazione  dì  struttura.  Le  guaine  perivascolari  non  erano  di* 
latate  né  infiltrate. 

Esame  dopo  fissazionf.  f.  iNnuRiNENTO.  Partf.  superiore  della  REcroNE 
ROLANDiCA.  —  Pia  tnadre  non  inspessita  ;  vati  non  ingorgati,  leggerissimo 
inspessimenlo  della  parete,  in  alcuni  vasi. 

Corteccia.  —  Ad  un  pìccolo  ingrandimento  i  vari  strati  presentavano 
l'aspetto  generale  caratteristico  per  ciascuno  di  essi.  Anclie  le  cellule  dei 
vari  strati  ad  uno  sguardo  generale  offrono  per  la  massima  parte  un  aspetto 
normale  :  esse  sono  distribuite  uniformemente,  non  diminuite  di  numero. 
Solo  alcune  qua  e  là  in  mezzo  a  cellule  normali  presentassi  più  pallide  o 
più  piccole  del  normale,  come  gracili  e  con  prolungamenti  sottili  o  colorate 
uniformemente  al  Mssl. 

Ad  un  ingrandimento  medio  e  forte  le  grandi  cellule  piramidali  e  le  cel- 
lule giganti  di  Betz  sono  per  la  maggior  parte  normali.  Delle  altre  (numero 
notevole)  nessuna  è  profondamente  alterata.  Quasi  tutte  queste  ultime  presen- 
tano nel  protoplasma  degli  ammassi  di  pigmento  giallo-verdastro  (Nissl), 
che  si  colorano  in  bruno  più  o  meno  carico  coli'  acido  osmico  (Marchi)  o 
con  I'  ematossìlina  ferrica,  e  in  rosso  scarlatto  col  Sudan  III.  Tali  ammassi  ora 
più  ora  meno  grandi  occupano  una  posizione  variabile  nella  cellula:  spesso 
dalla  radice  dei  prolungamenti  invadono  un  tratto  più  o  meno  grande  di 
protoplasma,  altre  volte  sono  accanto  al  nucleo:  esaminati  a  forte  ingrandi- 
mento presentansì  costituiti  da  un'infinità  dì  piccoli  granuli.  Tale  pigmento 
si  accompagna  di  solito  con  rarefazione  dei  cromatofili  (diffusa  e  in  alcune 
cellule  molto  spiccata)  o  con  scarsa  lìngihilità  del  nucleo  e  non  manca 
mai  nelle  poche  cellule  che  presentano  alterazioni  di  grado  un  po'  più  ele- 
vato, come  aspetto  polveroso  dei  cronintofili,  rigonfiamenti  cellulari,  sposta- 
menti più  0  meno  spiccati  del  nucleo  e  del  nucleolo. 

All'  infuori    di    queste  alterazioni,  che   sono  comuni   anche  alle  piccole 
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piramidali  e  alle  cellule  polimorfe  nuli' altro  sì  trova  di  anormale  negli  ele- 
menti corticali. 

Fibre  nervose:  nessuna  alterazione  manifesta  (Weigert-Pal):  solo  qual- 
che fibra  tangenziale  o  radiale  presentasi  più  sottile  o  scarsamente  colorata. 
Il  metodo  di  Marchi  mostra  solo  qualche  zolla  di  degenerazione  recente. 

La  neuroglia  non  è  proliferata. 

Vasi  sanguigni  non  ingorgati  :  qualcuno  pare  leggermente  inspessito  (ema- 
tossilina-eosinn),  nessun' altra  alterazione  delie  pareti  (metodi-comuni,  Mar- 
chi). Membrana  perivascolare  non  dilatata,  non  infiltrata. 

Parte  media  e  inferiore  della  zona  rolandiga,  circonvoluzione  F*,  cor- 
teggia CEREBELLARE,  NUCLEI  DELLA  BASE.  —  Coi  diversi  metodi  Citologici  e  per 
le  fibre  nervose  sì  rilevano  alterazioni  uguali  a  quelle  già  descritte  per  la 
parte  superiore  della  regione  rolandica,  diffuse  a  tutti  gli  strati,  benché 
sembrino  prevalere  nelle  cellule  di  Purkinie  e  nei  nuclei  della  base. 

Anche  in  queste  parti  la  pia  madre  e  la  neuroglia  sono  normali,  nei  vasi 
piali  e  intracorticali  il  solito  leggerissimo  inspessimento  :  nessuna  infiltra- 
zione. 

Midollo  lombare.  —  Anche  qui  nessuna  proliferazione  degli  elementi 
connettivi,  né  inspessimenti  della /»iVi:  leggerissimo  inspessimento  delle  pareti 
di  alcuni  vasi  :  non  congestione. 

Cellule  radicolari.  —  A  piccolo  ingrandimento  le  cellule  non  paiono  ad  uno 
sguardo  generale  diminuite  di  numero.  Una  buona  metà  di  esse  paiono  nor- 
mali 0  quasi  ;  le  altre  presentano  alterazioni  varie  :  quasi  sempre  nell'  in- 
terno dì  queste  ultime  si  possono  vedere  degli  ammassi  giallo-verdastri  più 
0  meno  grandi  e  in  alcune  così  grandi  da  impartire  a  tutta  la  cellula  la  loro 
colorazione  (Nissl):  tale  pigmento  presenta  le  reazioni  già  due  volte  accen- 
nate. Le  cellule  che  ne  presentano  sono  più  o  meno  alterate:  rigonfiate, 
con  scarsi  o  punti  prolungamenti. 

Delle  altre  cellule  solitarie  o  raccolte  in  gruppi  solo  alcune  presentansi 
pallide  0  gracili  o  arrotondate.  Nessuna  infiltrazione  perivascolare. 

A  ingrandimento  forte  le  cellule  completamente  normali  nei  nuclei  radi- 
colari  sono  in  minoranza.  La  maggior  parte  presentano  alterazioni  di  vario 
grado.  Poche  mostransi  in  atrofia  semplice,  in  quasi  tutte  si  ha  presenza 
di  lipocromo  che  si  accompagna  ad  alterazioni  più  o  meno  spiccate.  In  un 
grado  leggiero  di  alterazione  abbiamo  rigonfiamenti  del  corpo  cellulare,  pro- 
lungamenti gracili  e  scarsi,  spostamenti  più  o  meno  spiccati  del  nucleo, 
aspetto  polveroso  parziale  dei  cromatofili.  Da  queste  alterazioni  si  passa 
gradatamente  per  alterazioni  sempre  più  spiccate  (rigonfiamenti  del  corpo 
cellulare,  cromatolisi,  spostamenti  e  rigonfiamenti  del  nucleo  e  del  nucleolo, 
scarsità  dei  prolungamenti)  sino  alla  deformazione  della  cellula  il  cui  nucleo 
alterato  sporge  alla  periferia  del  corpo  privo  di  prolungamenti  e  alla  disor- 
ganizzazione dell'elemento  nervoso  che  appare  ridotto  a  un  cumuletto  di 
detrito  granulo-grassoso  di  color  giallo-bluastro  e  dai  contorni  indecìsi. 

Le  cellule  però  con  alterazioni  cosi  gravi   sono   scarse.  Le   lesioni   de- 
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nucleo  antero-esterno  che  non  negli  altri  du« 
raccolte  in  gruppi  non  presentano  che  leggere 
alterazioni  atrofiche  con  presenza  di  lipocromo  : 
Ito. 

le  qua    e  là    sono  leggermente   alterate,    gracili 
li  qualche  zolla  di  recente  degenerazione  qua  e 
ssun  sistema  di  fibre, 
icelluiare  né  perì  vascolare. 
,a. 

ggiero  inspessi  mento,  riscontrato  anche  nei  vasi 
■ormate  nella  struttura  ;  non  congestione. 
■CALE.  —  Le  stesse  alterazioni,  ma  meno  fre- 
he  qui  (cellule  radicoinri)  abbondanza  di  lipo- 
le)  accompagnata  da  alterazioni  recenti  più  o 
nti  del  corpo  cellulare,  cromatolisi,  spostamenti 
I  rigonfiamenti  del  nucleo  che  partecipa  spesso 
X)  del  nucleolo.  La  deformazione  però  e  il  disfa- 
e  regioni  rarissimi.  Nella  colonna  di  Clarke  la 
presentano  lipocromi  in  parecchie  molto  abbon- 
ii iniziali  e  solo  qualche  volto  discrete.  Tutti 
o  che  leggere  alterazioni  atrofiche. 
:enerata    qua  e  là  o  atrofìca  (Marchi,   Wei- 

normali  per  la  massima  parte  ;  Ietterò  inspes- 
Itrazioni. 

eccia:  alterazioni  atrofiche  leggiere  con  lipocro- 
in  un  discreto  numero  di  cellule  distribuite 
tutte  le  parti  dell' encernlo  esaminate.  Nel  mi- 
nella  maggior  parte  delle  cellule  radicolari  e  in 
rke,  i  quali  in  tuttn  l'altezza  delle  colonne  ra* 
Lratto  lombare  s' accompagnavano  pressoché  in 
meno  spiccate,  talora  molto  proronde  e  per  lo 
illa  colonna  di  Clarke  invece  le  alterazioni  coe- 
10  solo  iniziali  o  discrete.  Le  altre  cellule  mi- 
presentavano  alterazioni  come  quelle  dell'en- 
ne della  neuroglia  in  nessun  punto  dell' asse 
vasali  leggere  e  limitate  ad  un  piccolo  numero 
pia  madre  :  nessun'  infiltrazione  perivascolare  o 

ta  ad  un  Tatto  che  Tu  oggetto  di  molte  discus- 
alla  lipocromalosi  che  qui  raggiungeva  un  grado 
che  siamo  usi  rilevare  nelle  cellule  nervose  dì 
ignificato  di  questo  pigmento,   che   aumenta    in 
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certe  condizioni  morbose  e  nella  tarda  età  ;  ma  non  manca  nella  gioventù 
e  nell'infanzia,  e  che  non  tutti  gli  autori  (Colucci,  Marinesco,  Car- 
rier, ecc.)  considerano  come  cx)mpletamente  costituito  da  grasso,  è  tutt'altro 
che  dimostrato.  Senza  accennare  alle  molte  opinioni  degli  autori  in  propo- 
sito mi  limito  a  rilevare  che  il  fatto  clinico  che  mi  pare  si  possa  più  ra- 
gionevolmente mettere  in  rapporto  con  la  presenza  del  pigmento  in  questo 
caso  (in  cui  non  si  possono  allegare  alterazioni  nutritive  dovute  all'arterio- 
sclerosi) ò.  V  intossicazione  continuata  per  anni,  legata  all'  affezione  polmo- 
nare cronica.  A  tale  rapporto  sostenuto  già  da  molti  (Giard,  Carnot, 
Boha,  Carrier)  mi  limito  però  solo  ad  accennare,  mancando  di  dati  suffi- 
cienti per  discuterlo. 

Vediamo  piuttosto  come  si  possano  interpretare  le  alterazioni  da  me 
riscontrate. 

Alterazioni  diffuse  a  tutto  l'asse  cerebro-spinale  c'inducono  a  pensare 
ad  una  causa  la  cui  azione  dannosa  siasi  manifestata  in  modo  generale  e 
noi  troviamo  tale  causa  nelle  molteplici  intossicazioni  legate  alla  bronchite 
cronica  e  alle  bronchiectasie,  che  afflissero  il  paziente  negli  ultimi  anni 
della  vita.  Né  v'  ha  dubbio  che  queste  da  sole  bastino  a  produrre  le  altera- 
zioni riscontrate  nell'  encefalo,  anzi  è  piuttosto  a  stupire  che  queste  ultime 
fossero  cosi  leggere.  È  un  fatto  risaputo  che  alterazioni  anche  più  gravi, 
come  quelle  che  si  riscontrano  in  corteccie  di  vecchi  arteriosclerotici,  sono 
compatibili  con  una  mancanza  completa  di  disturbi  nervosi  :  la  corteccia 
del  nostro  soggetto  presentava  un  aspetto  molto  simile  a  quella  di  individui 
giovani  e  sani.  Il  che  dà  ragione  della  integrità  della  psiche,  anzi  della  sua 
freschezza  giovanile  che  non  venne  mai  meno  neanche  negli  ultimi  giorni 
di   febbre. 

Invece  nel  midollo  troviamo  alterazioni  molto  più  gravi  che  nella  cor- 
teccia. Qual' è  la  causa  di  questa  differenza?  Noi  non  possiamo  trovarla  nei 
disturbi  circolatori,  perchè  i  vasi  si  potevano  considerare  come  normali  in 
tutto  r  asse  cerebro-spinale  e  nei  suoi  involucri.  Perchè  le  maggiori  altera- 
zioni si  trovavano  nella  colonna  radicolare  e  specie  nel  suo  tratto  lombare? 
Vero  è  che  di  solito  i  midolli  di  vecchi  presentano  maggiori  alterazioni  nella 
parte  inferiore,  ma  esse  sono  io  rapporto  in  tali  casi  con  l' arteriosclerosi  che 
di  solito  è  pure  più  accentuata  nella  regione  lombare  che  non  nelle  altre  e 
la  cui  influenza  è  tale  che  parecchi  autori  hanno  potuto  dimostrare  un  rap- 
porto diretto  tra  la  gravità  delle  lesioni  nervose  e  l' intensità  dell'  arterio- 
sclerosi qualunque  parte  dei  centri  si  consideri  (Ferrio  e  Bosio,  Martin, 
Deniange,  ecc.).  Ed  è  noto  inoltre  che  le  alterazioni  dovute  all'arterioscle- 
rosi colpiscono  tanto  la  sostanza  grigia  quanto  la  bianca,  di  solito  anzi  pre- 
feriscono la  bianca,  che  nel  nostro  caso  si  poteva  considerare  come  illesa,  e 
sono  alterazioni  antiche  con  aumento  della  nevroglia  che  qui  non  era  punto 
proliferata. 

In  questo  caso  dunque  le  lesioni  anatomo-patologiche  rimangono  come 
lettera   morta  se  non  sono  lumeggiate  dal   sintoma   clinico.  Diamo   dunque 
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quadro  clinico  e  anatomo-patologico  e  vediamo 
1  di  loro.  Si  tratta  di  un  veccliio  che  da  25-30 
mie  involontarie,  moderabili  con  la  volontà  e  nei 
nei  e  intense  nel  riposo  (specialmente  dopo  una 
(Hio  effetto  locomotorio  o  solo  scarso  e  colpiscono 
si  isolatamente  (uno  qua  1'  altro  Iji,  non  a  gruppi) 
ssi  sono  esagerati.  Tutti  questi  fatti  sono  molto 
lori.  Di  Tronte  a  tale  sintomatologia  tmviamo 
sintomi  che  con  sicurezza  si  possono  attribuire 
lalsiasi.  Ora  le  ricerche  anatomo-patologiche  oi 
»rse  alterazioni,  che  più  che  a  sufficienza  pos- 
ossJcazione  dovuta  alla  malattia  cronica  dei  bron- 

pressochè  unironne  distribuzione  a  tutta  la  so- 
(corteccia  rolandica,  frontale,  cerebellare,  ecc.), 
retto  rapporto  col  disturbo  motorio  osservato  in 

più  spiccate  colpiscono  il  midollo  specie  nelle 
elle  di  Clarke  e  infine  negli  nitri  elementi  mi- 
?bralì  le  lesioni  erano  leggere),  e  delle  colonne 
)lpita  la  porzione  che  sta  nel  rigonfiamento  lom- 
a  gli  arti  inferiori    sede   dei   maggiori  disordini 

te  tra  la  natura,  l' intensità  e  la  sede  del  sin- 
1  t' intensità  e  la  sede  delle  lesioni  anatomiche 
X)  di  causa  ad  effetto,  che  il  fenomeno  motorio 
colari,  rapporto  che  del  resto  è  ancora  corrobo- 
patoliigja  umana  (atrofìa  muscolare,  spinale,  ecc.) 
nati. 

uini,  per  esempio,  non  presenta  alcun  analogia 
issomiglia  piuttosto  al  paramioclono  ed  è  soste- 
u  e  Bert  (1)  con  ricerche  istologiche,  Legros 
esperienze  (soppressione  delle  influenze  cerebrali 
contrazioni)  mostrarono  essere  midollari, 
irticali  possano  dar  luogo  a  delle  mioclonie  di- 
i  Patella  e  quello  da  me  riferito  ultimamente, 
ioni  trovate  in  (juesto  mio  caso  siano  caratteri- 
amioclono  essenziale,  ma  dico  soltanto  che  esse 
questa  particolare  forma  morbosa.  Che  anzi  è 
I  piena  evoluzione  della  malattia  non  esistessero 
mo  che  queste  fossero  assai  meno  profonde  e  che 
ì  intossicazioni  degli  ultimi  anni  della  vita  com- 
ementi  già  lesi  nella  loro  integrità  isto-  o  biolo- 
>sst-in  fez  ione  degli  ultimi  giorni  furono  spinte  in 

*  tufMUaua.  Cap.  ìlfUìtf.  pig.  802. 


iSÌ  E.  Poggio 

«tcQne  cellule  fino  allo  stadio  della  disorganizzazione,  per  cui  prima  le  intos- 
sicazioni croniche  e  poi  quella  acuta,  operando  su  tutto  Passe  cerebro-spi- 
nale, avrebbero  svelato  il  loeu$  minoris  resisientiae^  sede  anatomica  del  di- 
sturbo motorio.  Il  che  mentre  sarebbe  comprovato  dallo  stesso  carattere 
recente  di  moltissime  alterazioni,  spiega  la  durata  enormemente  lunga  della 
malattia,  durata  che  sarebbe  stata  incompatibile  con  un  midollo  già  fin  da 
principio  cosi  leso. 

Questa  interpretazione  delle  lesioni  trovate  nel  midollo  m'induce  a  ri- 
condurre la  patogenesi  del  cosidetto  paramioclono  ad  un'  irritazione  cronica 
delle  cellule  radicolari  anteriori,  ipotesi  già  accampata  da  Friedreich  e  che 
viene  ammessa,  sebbene  con  varie  modificazioni,  da  molti  autori  anche  oggidì: 
irritazione  la  cui  durata  potrebbe  essere  molto  varia  e  che  nel  mio  caso  era 
forse  legata  all'alcoolismo  e  forse  anche  sostenuta  da  lesioni  bio-  o  istologi- 
che, stadi  primitivi,  abortivi  di  quelle  che  hanno  spesso  per  esito  la  distru- 
zione completa  dell'elemento  nervoso.  Il  periodo  della  vita  in  cui  esordi  l'af- 
fezione s'accorda  con  questo  modo  di  vedere.  Tali  alterazioni  radicolari  in 
altri  casi  non  è  illogico  pensare  che  possano  venire  determinate  da  intossica- 
zioni di  altra  natura,  cosi  avremo  un  policlono  di  origine  infettiva  di  cui  an- 
cora recentissimamente  Valobra  illustrò  due  casi,  si  comprende  da  ciò  che 
a  seconda  della  causa,  a  seconda  anche  del  periodo  dì  tempo  più  o  meno 
lungo  per  cui  essa  agisce,  le  alterazioni  indotte  possano  essere  più  o  meno 
stabili.  E  se  nella  letteratura  (liberando  il  campo  da  tutto  il  materiale  in- 
gombrante e  rìducendo  il  numero  dei  casi  di  paramioclono  a  quelli  che  pre- 
sentano le  maggiori  analogie  fra  loro  e  che  non  si  possono  confondere  con 
alcun'  altra  malattia)  se  nella  letteratura  vi  sono  dei  casi  in  cui  la  breve  du- 
rata dei  sintomi  fa  pensare  ragionevolmente  che  il  paramioclono  non  sia  che 
una  di  quelle  sindromi  più  o  meno  complesse  che  si  sviluppano  in  seguito  a 
malattie  infettive,  non  è  men  vero  che  se  ne  riscontrano  altri,  ed  il  mio  è  un 
eloquente  esempio,  in  cui  la  ostinata  persistenza  dei  sintomi  induce  a  pen- 
sare ad  alterazioni  stabili  la  cui  espressione  clinica  merita  di  essere  conside- 
rata come  una  vera  entità  morbosa. 

Di  questa  i  sintomi  più  costanti  mi  paiono:  l'esagerazione  dei  riflessi  e 
le  mioclonie  (quando  si  presentino  coi  caratteri  già  più  volte  descritti).  I 
disturbi  soggettivi  della  sensibilità  sebbene  in  taluni  casi  sembrino  dominare 
il  quadro  clinico  non  sono  cosi  costanti.  Mancano  nel  mio  caso,  variano  gran- 
demente da  un  caso  all'altro  per  intensità  e  in  quelK  di  Schuitze  e  di  Ba- 
stianelli  scomparvero  mentre  le  contrazioni  muscolari  persistessero  ancora 
senza  alcuna  molestia. 

Vero  è  che  i  riflessi  (mettendo  insieme  le  mioclonie  e  le  miochimie  che 
in  fondo  sono  la  stessa  cosa)  una  volta  furono  trovati  normali  (caso  di  Moss- 
dorf)e  un'altra  diminuiti  (caso  di  Rybalkin),  ma  a  ciò  non  si  può  at- 
tribuire grande  valore  se  si  pensa  quanto  varia  il  criterio  individuale  nel- 
l' apprezzamento  del  fenomeno:  del  resto  se  veramente  si  tratta  di  alterazioni 
radicolari  non  può  far  meraviglia  che  qualche  rara  volta,  specie  in  seguito  a 
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sso  possa  essere  diminuito.  Che  poi  le  mìoctooie 
lervoso  o  ad  un  nitro,  che  siano  più  o  meno 
Ita  producano  qualche  effetto  locomotorio,  la  na- 

questo  modìTicata.  Che  uno  stimolo  infatti  si 
lare  cervicale  o  lombare  in  modo  da  piwlurre 
0  del  braccio  o  della  gamba,  che  esso  parta  da 

effetto  una  debolissimn  contrazione  fibrillare  o 
e  in  modo  da  produrre  un  movimento  più  o 
<,  che  esso  sia  più  o  meno  intenso,  la  natura 

queste  variazioni  d'intensità,  di  sede,  ecc. 
icipale  è  (juello  dì  riferire  obbiettivamente  quello 
ra  su  questa  questione  sperando  che  nuovi  do- 
ìngano  a  portare  nuova  luce  nella  oscura  pato- 
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ìnnfrtigB  der  endogmten  Buckenmarkifaeem  beim 
ir   Psychifttrie   and  Nervenkrft&kheiten  » ,  Bd.    39, 

lo  studio  iatologico  del  sistema  nervoso  dì  una  bam- 
Uìsi  spinale  acata,  la  quale  mori  6  settimane  dopo 
ito  a  catarro  gastro-i ntestla ale.  La  ricerca  anatomo- 
ina  mielite  ematogena  nel  territorio  di  dietrìbuKioae 
erìore  con  parallelismo   di   alterazioni   pareDcbimali 

0  adatto  per  la  ricerca  delle  fibre  endogene  del  midollo 
liamo    tattora   delle  cognizioni   assai  difettose.    Per 


^ 
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la  idoneità  a  questo  stadio  parlano  le  seguenti  circostanze,  l^  La  malattìa  ha  col- 
pito esclusivamente  la  sostanza  grìgia.  2^  I  terrìtorì  affetti  sono  più  o  meno  estesi 
socondo.  il  livello  del  midollo  (nella  porzione  lombare  anche  i  comi  posterìorì  sono  coir 
piti).  3°  La  morte  è  avvenuta  in  uno  stadio  favorevole  ali*  applicazione  del  metodo 
di  Marchi.  Secondo  i  rìsultati  ottenuti,  PA.  viene  a  queste  interessanti  conclusioni: 
lo  II  lascio  cerebellare  diretto  comincia,  corrispondentemente  a  quanto  afferma  Flechsig, 
nel  terrìtorìo  di  passaggio  dal  2^  al  3°  segmento  lombare.  Nella  sua  regione  più  dor- 
sale, in  prossimità  della  xona  terminalis  decorrono  le  sue  fibre  più  lunghe,  quelle 
cioè  di  provenienza  più  distale.  In  quanto  al  decorso  del  fascio  attraverso  il  corpo 
resti  forme  fino  al  verme  la  presente  ricerca  afferma  i  rapporti  già  noti.  2^  D  tratto 
anterolaterale  di  Gowers  sembra  cominciare  un  segmento  al  di  sotto  (se  non  più  in 
basso)  del  principio  del  fascio  cerebellare  diretto.  Le  sue  cellule  di  orìgine  rìsiedono 
in  territori  laterali  dei  comi  anteriori.  È  più  da  ammettersi  che  da  escludersi  che  un 
contributo  di  fibre  a  questo  tratto  sia  fomite  dalle  cellule  di  Clarke.  Queste  fibre  di 
rinforzo  della  sostanza  grigia  entrano  nel  fascio  del  Gowers,  per  la  massima  parte 
tenendo  una  direzione  obliqua.  Le  fibre  più  lunghe  oc<;upano  la  periferia  del  midollo 
spinale.  Il  tratto  antero-laterale  occupa  quasi  esattamente  la  metà  anteriore  deir  area 
generale  del  tratto  spino-cerebellare.  La  sua  ultima  sezione  decorre,  secondo  anche 
le  vedute  di  Auerbach,  deviando  dal  fascio  cerebellare  dirotto.  3°  Si  trovano  fibre 
endogene  anche  nelle  aree  dei  fasci  piramidali  diretti  ed  incrociati.  Le  fibre  proprie 
endo-piramidali  laterali  originano  delle  cellule  laterali  dei  corni  posteriori.  Sono  esse 
fibre  a  decorso  breve  la  massima  parte  ascendenti,  in  parte  discendenti.  Le  fibre 
proprie  endo-pìramìdali  anteriori  sorgono  dal  contorno  mediale  dei  corni  anteriori.  Il 
loro  decorso,  nel  caso  presente  non  è  ben  messo  in  chiaro.  4<»  Le  fibre  endogene  del 
fascio  fondamentale  dei  cordoni  anteriore  e  laterale  sono  ordinate  secondo  la  legge  di 
posizione  eccentrica  delle  vie  lunghe.  Il  loro  decorso  nella  parte  dorsale  del  cordone 
laterale  è  puramente  ascendente.  5°  Le  fibre  endogene  dei  cordoni  posteriori  hanno  la 
loro  origine  nelle  cellule  dei  corni  posteriori.  La  loro  entrata  nei  funicoli  posteriori 
ha  luogo  lungo  il  confine  mediale  del  corno  posteriore  e  qua  e  là  presso  la  oommis- 
sura  grigia.  Il  loro  sparpagliamento  uniforme  sopra  1'  area  intera  dei  cordoni  poste- 
riori ci  fa  respingere  V  ipotesi  di  un  campo  endogeno.  Le  fibre  più  lunghe  occupano 
la  periferia  posteriore  o  le  vicinanze  della  scissura  mediana.  QueUe  che  originano  dal 
midollo  lombare  raggiungono  nel  loro  decorso  ascendente  fino  i  cordoni  di  Gol  1  a  li- 
vello del  4<>  segmento  cervicale.  Vi  sono  fra  esse  fibre  ascendenti  e  discendenti,  ma 
quest'  ultime  sono  in  maggior  numero.  Franceschi. 

2,  G.  Marinesoo,  Recherehes  sur  les  loealisatians  motrices  spinales,  —  «La  Se- 

maine  medicale  »,  n^. 29,  1904. 

L^A.  espone  il  risultato  di  ricerche  proseguite  per  molti  anni  col  metodo  della 
reazione  a  distanza,  aUo  scopo  di  determinare  nel  midollo  i  centri  dei  muscoli  delle 
membra  e  del  collo.  Le  esperienze  furono  condotte  specialmente  sul  cane  per  mezzo 
del  taglio  dei  nervi  e  della  asportazione  dei  muscoli.  Inoltre  FA.  si  giovò  della  ana- 
tomìa patologica  di  casi  di  nevrite  periferica,  di  amputazione  delle  membra,  di 
nevromi. 

Tutte  queste  indagini  dimostrano  che  le  localizzazioni  spinali  non  sono  tanto 
diffuse  quanto  alcuni  ricercatori  sembrano  ammettere,  e  che  anzi  per  alcuni  nervi  le 
colonne  cellulari  di  origine  appaiono  indipendenti  :  che  inoltre  la  metameria  spinale, 
sostenuta  da  van  Gehuchten  e  dalla  sua  scuola,  è  in  disaccordo  completo  coi  risultati 
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delle  ricerche  sperimentali  di  Marinesco.  Quanto  alla  affermazione  di  Sano  che 
ciasciui  muscolo  possieda  un  proprio  nucleo  nelle  coma  anteriori,  essa  è  piuttosto 
una  estensione  di  alcuni  dati  di  patologia  nervosa  che  un  esatto  rilievo  anatomico. 

I  muscoli  che  hanno  una  funzione  comune  sono  rappresentati  da  un  ammasso 
cellulare  pure  comune,  nel  quale  sperimentalmente  si  possono  distinguere  alcuni  centri 
disposti  nello  stesso  ordine  dei  muscoli  che  ad  essi  corrispondono.  Gli  aggruppamenti 
ftmsionali  si  producono  in  modo  da  ottenere  un  grande  risparmio  di  tessuto  e  di 
spazio,  ed  una  funzione  rapida  ed  utile.  Pariani. 

3.  GF.  RetariuB,  PunkUuòstanz,  "  Nervoses  Orau  "  und  Neuronenlehre.  -^  <  Bio- 

logische  Untersuchungen  »,  Band  XII,  No.  1  und  2,  G.  Fischer,  Jena,  1905. 

In  un  rapido  sguardo  storico  sono  riassunte  le  varie  fasi  che  ha  attraversato  la 
teoria  del  neurone  a  cominciare  dagli  studi  embriogenetici  di  His  sullo  sviluppo  della 
cellula  nervosa  dell^organo  centrale  fino  alle  recentissime  ricerche  eseguite  col  metodo 
argenteo  di  Cajal  suUa  struttura  fibrillare  delle  cellule  gangliari  e  dei  loro  prolun- 
gamenti. Questo  riassunto  storico  è  accompagnato  da  molteplici  considerazioni  dan- 
dole critica  a  sostegno  di  questa  teoria  tanto  discussa.  L^A.  porta  il  contributo  della 
sua  ricca  esperienza  nelle  varie  quistioni  parziali  e  specialmente  si  sofferma  sui  re- 
sultati ottenuti  col  metodo  argenteo,  resultati  che  concordano  pienamente  con  quelli 
di  Cajal.  In  base  a  questi  nuovi  dati  muove  contro  Nissl  e  Bethe  e  ne  com- 
batte con  vigore  le  conclusioni,  non  risparmiando  nemmeno  all'ultimo  dei  due  un 
severo  rimprovero  per  la  forma  poco  riguardosa  con  cui  ha  confutato  P  istologo  spa- 
gnaolo. 

Per  le  recenti  ricerche  la  teoria  del  neurone  acquista  sempre  maggiore  stabilità. 
Le  neuro-fibrille  delle  cellule  gangliari  e  dei  loro  prolungamenti  rappresentano  una 
parte  costituente  del  protoplasma  cellulare  e  non  un  elemento  isolato  che  decorre  at- 
traverso la  cellula,  secondo  Taffermazione  di  Bethe.  Queste  neurofibrille  formano  da 
per  tutto  un  reticolo  più  o  meno  pronunziato  che  si  continua  nei  prolungamenti  cel- 
lulari ed  anche  negli  organi  terminali  periferici.  I^  sostanza  punteggiata  e  costituita 
nei  crostacei  e  nei  vermi  da  un  intreccio  di  fini  fibrille  diramate  dai  prolungamenti 
oeUnkan,  le  quali  non  si  anastomizzano  fra  loro.  Franeesehi, 

4.  O.  RatahiSy  Dos  Qthim  eines  Stcuttsmannes,  —  «  Biologische  Untersuchungen  » 

None  Folge,  Band  XI,  G.  Fischer,  Jena,  1904. 

5.  IjO  stesBO,  DoB  Oekim  dea  Hiatologen  und  Physiologen  Chrtstwn  Jjovén.  — 

e  Biologische  Untersuchungen  »  Neue  Folge,  Band  XII,  G.  Fischer,  Jena,  1905. 

L^A.  descrive  dettagliatamente  dal  punto  di  vista  morfologico  il  cervello  di  un 
uomo  di  alto  talento,  il  quale  durante  la  sua  vita  relativamente  breve  ha  ricoperto 
con  utilità  degli  ufilci  elevatissimi.  Questi  lavorava  con  straordinaria  destrezza  e 
facilità,  imparava  molto  velocemente  tutto  quello  che  voleva,  aveva  una  felicissima 
memoria  ed  un  acutissimo  intelletto  ;  era  estremamente  prudente  e  tranquillo  nel 
contegno.  Insigne  oratore,  dominava  i  suoi  ascoltatori  anche  in  difficili  circostanze 
oon  una  fòrza  superiore  di  argomenti. 

II  cervello  di  questo  statista  è  nell'  insieme  ben  conformato  e  ricco  di  circonvo- 
luzioni ;  ha  una  forma  ovale  aUungata  e  la  massima  larghezza  in  corrispondenza  della 
regione  parietale  inferiore  ;  non  vi  si  nota  alcuna  speciale  eminenza.  I  centri  di  jis- 
sociazione  di  Flechsig  nelle  regioni  parietali  e  frontali  sono  controsegnati  in  generale 
dalla  ricchezza  dei  solchi  e  delle  circonvoluzioni  e  da  una  manifesta  complicatezza. 

12 
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Anohe  la  regione  di  Broca  dell^ emisfero  sinistro  è  discretamente  complicata.  Il  li- 
mite anteriore  di  questa  regione  non  si  può  sicuramente  stabilire  a  causa  della  man- 
canza del  ramus  anterior  descendens  della  fissura  Sylvii.  Vi  è  manifestamente  una 
certa  somiglianza  neir  ordine  dei  solchi  e  della  circonvoluzioni  dei  due  emisferi,  che 
spesso  è  stata  interpretata  come  segno  di  scarso  talento.  Questa  simmetria  è  infe- 
riore a  quella  che  si  suolo  verificare  nei  cervelli  umani  ricchi  di  circonvoluzioni.  È 
molto  spiccato  da  ambedue  le  parti  V  ordine  schematico  descritto  altre  volte  dall'  A . 
dolio  tre  circonvoluzioni  arcuate  (Bogenwindungen)  del  lobulus  parietalis  superior; 
al  contrario  sono  confuse  e  diffìcili  a  dimostrarsi  le  tre  circonvoluzioni  del  lobulus 
parietalis  inferior  indicate  da  Ebortaller.  È  debolo  lo  sviluppo  della  cirt»onvolu- 
zione  temporale  superiore,  specialmente  neir emisfero  sinistro;  la  media  è  sviluppata 
in  un  modo  complementare. 

Il  cervello  di  Cristian  Lovén  è  in  complesso  ricco  di  solchi  e  di  circonvoluzioni. 
L^  ordino  di  essi  presenta  qualche  particolarità.  Anzitutto  è  molto  grande  il  numero 
dei  solchi  e  delle  circonvoluzioni  seoondarie.  Molto  spiccata  ne  e  la  pieghettatura. 
Questa  complicatezza  è  manifesta  specialmente  nella  regione  parietale  inferiore  e  fron- 
tale anteriore.  Al  contrario  sono  debolmente  sviluppate  le  circonvoluzioni  centrali. 
Molto  sviluppato  è  V  opercolo  frontale  intermedio  da  ambo  i  lati  ;  ma  più  specialmente 
a  sinistra.  In  complesso  si  può  dire  che  la  morfologia  estema  del  cervello  di  questo 
scienziato  insigne  sta  in  rapporto  con  il  suo  alto  ingegno. 

L^A.  non  intende  di  trarre  alcuna  conclusione  da  queste  note  morfologiche  in  rap- 
porto agli  speciali  talenti  di  un  uomo.  Per  potere  concludere  in  un  senso  positivo  o 
negativo  sono  necessarie  ancora  altre  ricerche.  Franceschi. 

6.  "Weber,  Note  sur  la  dégénérescence  seeondaire  consecutive  à  un  foyer  de  ror 
mollissement  de  la  région  ealearine,  —  «  Archives  de  neurologie  »,  Mars  1905. 

Dall'autopsia  di  una  demente  di  76  anni,  con  diminuzione  fortissima  della  vista, 
autopsia  che  rivelò  un  focolaio  occupante  la  regione  calcarina  destra  per  una  lun- 
ghezza di  40  mm.,  e  dai  preparati  relativi  coloriti  col  metodo  di  Pai,  PA.  arriva 
alle  seguenti  conclusioni:  Le  degenerazioni  secondarie  del  talamo  nella  sua  parte  infe- 
riore e  del  fascio  longitudinale  inferiore  sono  attribuibili  alle  distruzioni  corticali  e 
fascicolari  in  proporzioni  che  non  si  possono  stabilire:  la  parto  dorsale  dei  fasci  sa- 
gittali del  lobo  occipitale  riunisce  —  come  già  P  aveva  dimostrato  Monakow  —  le 
parti  posteriori  del  talamo  ottico  con  la  corteccia  parietale.  E  certo  che  il  fascio,  che 
unisce  la  sfora  corticale  visiva  ai  centri  ottici  primari  si  divide  all'altezza  del  corpo 
genicolato  esterno  in  3  parti  :  una  clie  va  al  braccio  dei  corpi  quadrigomelli  anteriori, 
una  seconda  che  va  al  pulvinar,  e  una  terza  al  corpo  genicolato  esterno.  La  sostanza 
bianca  laterale  e  inferiore  del  corpo  g.  e.,  che  non  è  degenerata,  non  ha  probabil- 
mente relazioni  con  la  sfera  ottica.  Quanto  al  fascio  longitudinale  inferiore,  Dejerine 
lo  dichiara  un  fascio  d'  associazione  che  riunisce  il  lobo  occipitale  e  in  particolare  la 
zona  visiva  al  lobo  temporale. 

Così  pure  credono  Monakow  e  Sachs;  Flechsig  invece  crede  che  il  fascio 
longitudinale  inferiore  sia  un  fascio  di  proiezione  che  unisce  il  talamo  ottico  alla 
zona  corticale  visiva.  L' A.  partecipa  dell'opinione  di  Starokotlitzki,  secondo  il 
quale  il  fascio  longitudinale  inferiore  è  in  parte  un  fascio  di  associazione  e  in  parte 
di  proiezione.  Nel  lobo  occipitale  la  parte  inferiore  del  fascio  longitudinale  inferiore 
contiene  mescolate  fibre  di  associazione  e  di  proiezione:  più  avanti  i  due  sistemi  si 
separano  :  le  fibre  di  proiezione  si  elevano  ed  occupano  lo  strato  superiore  per  arrivare 
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al  corpo  genicolato  esterno,  al  pulvìnar,  ecc.  Le  fibre  d^ associazione  restano  allo  strato 
inferiore  e  vanno  al  lobo  temporale. 

L^À.  termina  emettendo  V  opinione  che  la  localizzazione  delle  degenerazioni  se- 
condarie dipende  più  dalle  lesioni  dirette  dei  fasci  che  dalP  estensione  del  focolaio  cor- 
ticale. Ciò  si  applica  specialmente  al  lobo  occipitale  dove  non  si  producono  mai  ram- 
mollimenti puramente  corticali.  Qiachetti, 

7.  W.    Rubaschklii,    Siudien  iiher  Neuroglia.  —  «  Archi v   fiir   mikroskopischo 
Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte  »,  H.  4,  1904. 

L^  A.  descrive  un  nuovo  metodo  col  quale  si  procede  iniettando  in  una  arteria 
dell^  animale  appena  ucciso  la  seguente  soluzione  diluita  della  metà  :  gr.  100,0  di  so- 
luzione al  2  V^  Vo  di  bicromato  dì  potassio,  gr.  0,5-1,0  di  acetato  neutro  di  rame, 
gr.  2,5-3,0  di  acido  acetico  glaciale,  gr.  10,0  di  formalina;  i  pezzi  si  tengono  poi 
per  5-7  giorni  a  37-40<^0.  in  questa  stessa  soluzione;  si  disidratano  e  si  includono 
in  paraffina;  si  colorano  le  sezioni  o  tenendole  in  una  soluzione  acquosa  satura  di 
violetto  di  metile  B.  per  6-12  ore,  oppure,  durante  15-30  minuti,  in  una  soluzione 
alcoolica  della  medesima  sostanza  colorante  addizionata  con  acqua  di  anilina  nella 
proporzione  di  tre  parti  a  una;  si  lavano  in  acqua;  si  trattano  poi  con  soluzione 
iodo-iodurata  (1-2:  300);  nuovo  lavaggio  in  acqua;  passaggio  in  alcool  a  95<*  per 
15-30  secondi  e  decolorazione  con  olio  di  garofano  o  di  anilina;  si  passano  in  xilolo 
e  si  montano  in  balsamo.  Il  metodo  riesce  assai  bene  nel  sistema  nervoso  degli  ani- 
mali e  all'  A .  è  specialmente  servito  per  Io  studio  di.  quello  del  gatto.  Viene  cosi  a 
completare  il  metodo  di  Weigert  cui  somiglia  quanto  al  procedimento  e  ai  risultati. 
Le  fibre  di  nevroglia  acquistano  colore  violetto  intenso,  il  protoplasma  cellulare  si 
colora  meno  intensamente.  Si  colorano  debolmente  anche  il  contomo  nucleare  e  i 
granali  di  sostanza  cromatica  nelle  cellule  nervose;  tutto  il  resto  appare  completa- 
mente incoloro. 

Con  questo  metodo  si  rilevano  i  termini  di  passaggio  fra  i  diversi  tipi  cellulari 
che  appaiono  tutti  collegati  fra  loro  geneticamente.  La  cellula  più  giovane,  che  V  A. 
chiama  gliogenetica,  è  grossa,  granulosa,  con  prolungamenti  pure  granulosi  analoghi 
per  struttura  al  protoplasma  ;  da  essa  deriva  prima  la  cellula  stellata  per  mezzo  della 
metamorfosi  solamente  d'  una  parte  dei  prolungamenti  che  subiscono  una  differenzia- 
zione la  quale  fornisce  loro  i  caratteri  delle  fibre  di  nevroglia;  poi  si  ha  la  stessa 
metamorfosi  anche  nei  restanti  prolungamenti  e  nella  regione  periferica  del  corpo 
cellulare.  Yerisimilmente  da  un  prolungamento  delle  cellule  gliogeneti(;he  si  formano 
molte  fibre  di  nevroglia  ;  alcune  restano  connesse  con  la  cellula,  altre  se  ne  rendono 
indipendenti.  Esito  della  metamorfosi  sono  le  cellule  senza  prolungamenti  e  gli  astro- 
citi  a  carattere  definitivo;  questi  tuttavia,  come  le  cellule  stellate  adulte,  spesso  pre- 
sentano rilievi  con  caratteristiche  di  tingi  bili  tà  eguali  a  quelle  delle  fibre  di  glia. 

Con  questo  studio  fondamentale  PA.  allaccia  la  ricerca  dei  rapporti  che  la  ne- 
vroglia assume  coi  vasi  e  con  gli  elementi  nervosi;  poi  fa  seguire  uno  studio  molto 
minuzioso  della  tessitura  deir  ependima  in  termini  generali  e  in  termini  particolari 
secondo  le  diverse  regioni,  quella  del  ventricolo  terminale,  del  canale  centrale  del 
midollo,  della  fossa  romboidea,  del  quarto  ventricolo,  dell'acquedotto  del  Silvio,  del- 
l'infundibolo e  del  processo  dell'infundibolo.  Conferma  reperti  già  conosciuti,  ne  ret- 
tifica e  ne  completa.  Pei  dettagli  è  necessario  rinviare  all'originale. 

Rebixxi. 
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8.  H.  Joris,  Histogenèse  du  neurone.  —  «  BuUetin  de  rAcadémie  de  médecine  de 
Belgiqne  >,  aéance  da  24  juin  1904. 

In  una  breve  introduzione  TA.  riassume  le  scoperte  e  le  teorie  favorevoli  alla 
genesi  unitaria  del  neurone  e  quelle  in  appoggio  alPorigine  pluricellulare  dei  cilin- 
drassi dei  nervi,  sino  a  questi  ultimi  tempi  in  cui  il  sistema  unitario  di  His  fu  spe- 
cialmente messo  alla  prova  dalle  esperienze  di  Bethe,  Ballane  e,  Stewart  o  van 
Gehuchten  intorno  all' autorigenerazione  dei  nervi  sezionati. 

L^A.  allo  soopo  di  scoprire  IMstogenesi  del  neurone,  preparò  con  i  fissatori  più 
opportuni  ed  applicò  vari  metodi  di  colorazione  al  sistema  nervoso  di  feti  umani  di 
mesi  due,  cinque,  sei  ed  otto,  e  di  embrioni  di  coniglio,  di  gatto,  di  pollo. 

Lo  studio  dello  sviluppo  dolle  cellule  midollari  e  delle  fibre  nervose  comprende 
tre  distinti  capitoli. 

Gli  elementi  di  sostegno  del  midollo  derivano  dagli  spongioblasti  ohe  si  manten- 
gono in  rapporto  col  canale  midollare  e  da  quelli  che,  da  prima  sospinti  verso  le 
parti  esteme,  ritornano  poi  fra  le  cellule  nervose,  inoltre  da  cellule  di  penetrazione 
di  origine  mesodermica,  le  quali  invadono  gli  strati  periferici  del  midollo.  Quanto  ai 
neuroblasti,  essi  secondo  PA.  da  prima  si  distinguono  per  un  nucleo  o vaiare,  pochis- 
simo cromatico,  con  qualche  granulo  e  filamento,  e  sono  privi  di  protoplasma  o  con 
protoplasma  poco  evidente  granuloso  ;  ma  in  breve  la  sostanza  protoplasmatica  sem- 
bra addensarsi  e  dà  luogo  ad  un  prolungamento  cellulare  a  striatura  sempre  più  netta, 
che  in  seguito  scompare,  mentre  le  sue  fibre  persistono  e  si  differenziano.  Non  rostano 
allora  vere  cellule  nervose,  ma  solo  nuclei  ovalari  chiari  (neuroblasti)  e  cellule  fusi- 
formi 0  ramificate  (spongioblasti),  e  negli  intervalli  si  stende  in  ogni  direzione  un 
gran  numero  di  fibrille  in  vari  modi  disposte.  Una  parte  dei  neuroblasti  emigra  verso 
la  regione  antere-laterale  del  midollo,  e  si  sviluppa  più  rapidamente. 

Le  fibre  nervose  hanno,  secondo  TA.,  una  origine  pluricellulare.  È  vero  che  i 
prolungamenti  di  alcuni  neuroblasti  passano  nelle  radici  nervose  o  nei  fasci  della  so- 
stanza bianca,  ma  la  proprietà  di  formare  le  fibre  nervose  non  spetta  alle  sole  cellule 
del  midollo  o  dei  gangli,  anche  PA.  potè  constatare,  negli  embrioni  di  pollo  e  di  co- 
niglio, resistenza  di  cellule  nervose  estramidollari,  dalle  quali  però  la  fibra  ner- 
vosa non  deriva  per  fusione,  come  giudicano  Hertwig,  Balfour  ed  altri,  ma 
per  differenziamento  nel  loro  intemo  di  fibrille  che  poi  si  congiungono  fra  di  loro. 
L^A.  potè  pure  seguire  le  fibrille  nervose  fra  i  lasci  muscolari  dove  terminano  li- 
beramente. 

Lo  sviluppo  dei  nervi  simpatici  si  fa  in  modo  analogo  ma  non  identico,  perchè 
delle  cellule  che  prendono  parte  alla  formazione  del  cilindrasse  alcune  persistono,  e  si 
originano  da  esse  i  gangli  periferici  ed  i  neuroni  parenchimali.  L^A.  non  crede  che 
tutte  le  cellule  del  simpatico  abbiano  una  sola  origine,  ma  che  quelle  dei  gangli  verte- 
brali e  prevertobrali  provengano  dai  centri,  e  quelle  sparse  nei  visceri  e  lungo  i  nervi 
derivino  da  elementi  preesistenti  nel  parenchima  degli  organi. 

L^evoluzione  del  neurone  comprende,  secondo  PA.,  tre  fasi.  Dal  protoplasma  dei 
neuroblasti  si  formano  numerose  fibrille  che  a  fasci  solcano  la  sostanza  midollare  o 
fuoriescono  per  le  radici  motrici,  continuandosi  con  altre  fibrille  prodotte  da  cellule 
che  il  nervo  incontra  nel  suo  cammino.  In  questo  stadio  non  esiste  ancora  un  vero  e 
proprio  protoplasma  cellulare.  Solo  più  tardi  tra  il  settimo  ed  il  decimo  giorno  negli 
embrioni  di  pollo  si  rende  evidente  il  protoplasma  delle  cellule  nervose,  in  un  am- 
masso da  prima  confuso,  che  in  breve  si  addensa  e  si  differenzia.  Il  neuroblasta  si 
trasforma  così  in  una  cellula  nervosa  embrionaria,  nella  quale  da  ultimo  compaiono 


corpuscoli   di  Nissi,  le  neuroflbritle.  Le  indagini 
paté  da  notisìe  storiche  e  da  opportani  confronti 
Pariani. 

mitatu  intema  dar  Neiithaut  d«i  Àugu.  —  •  Bic- 
ne  Folge,  Band  XI,  No.  4,  G.  Fischer,  Jena,  1904. 
la  nnova  serie  di  preparati  della  retina,  eseguito 
ntea  per  mettere  in  evidenza  la  natura  e  la  stmt- 
mttant  relinae  inUrtta.  Questo  studio  oonTenna  le 
iH'À.  a  qnesto  riguardo;  cioè  che  tale  formazione 
appresenta  le  superficie  terminali  unita  a  mosaico 
forma  in  questo  modo  una  superficie  aderente  al- 
ma, e  non  prenenta  uè  fessure  né  lacune  naturali. 
.  nOD  ha  nell'occhio  degli  animali  adulti  altro  rap- 
indo  anche  durante  lo  sviluppo  embrionale  il  tes- 
'  costituito  dai  prolungamenti  interni  delle  fibre  di 
ssnn  grado  di  passaggio  tn  gli  elementi  della  re- 
Franeeteki. 

'er  lÀmilatu  extema  der  nertSeen  Cenlralorgane. 
en  >  Neue  Folge,  Band  XI,  G.  Fischer,  Jena,  1904. 
impregnare  coli'  argento  la  superficie  dell'  oi^no 

(pesci  oortilaginei  ed  ossei,  anfibi,  ucoelli  e  mam- 
ù  oasi  non  è  riusoito  ad  ottenere  il  disouBso  dise- 
r  il  fittto  che  la  pia  meninge  era  d' impedimento 
irre  via  con  precauzione  la  meuiDge  molle;  ma  in 
)  centrale  rimaneva  danneggiata, 
iladere  che  i  confinì  delle  terminazioni  delle  cet- 
;lia,  giacenti  ali»  superficie  esterna  dell'  organo 
leote  come  quelli  delle  termÌDazìonJ  situate  alla  sa- 
ibrali  e  nel  canale  centrale  del  midollo.  Nei  ciclo> 
Itrì  vertebrati  è  molto  più  difficile  ad  ottenersi,  ma 
là  si  oolorano.  Qnesti  resultati  conoordano  con 
edaU'autore,  daBenant,  Cajal,  Held  ed  altri, 
ino  centrale  nervoso  è  dunque   ricoperta   da  ano 

a  lastre,  nnite  tra  loro  in  forma  dì  mosaico,  dei 
ependimali  e  della  nerroglia  e  qua  e  là  anche  dai 
di  queste  lastre  si  lasciano  colorate  oon  i  vecchi 

0  non  raramente  col  metodo  di  Golgi. 

FT<mee»eki. 

UT  le  pigmeni  jaune  dea  eeilut^  nerveuse*.  — 
psychologio  expérimeutale  >,  n,  2,  Févrior  1905. 
1  pigmento  giallo  delle  oellule  nervose  servendasì 
loUe  sue  rìoerohe  ha  potuto  osservare  che  il  pig- 
■vose  sin  dalla  nascita,  ma  compare  a  differenti 
Die  cellulari   e  aumenta  a  misnra  che  l'individuo 


^ 
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avanza  in  età.  L^  apparizione  prematura  del  pigmento  giallo  ò  un  segno  di  senilità 
preooce.  Fattori  importanti  che  determinano  la  comparsa  del  pigmento  sono  i  disturbi 
nutritivi  della  cellula,  come  V  anemia  progressiva  dei  centri  nervosi,  le  intossica- 
zioni lente,  ecc.  E  qui  T  À.  fa  notare  come  la  formazione  del  pigmento  a  spese 
del  citoplasma  costituisca  un  processo  lento  e  progressivo  :  non  vi  ha  quindi  una 
degenerazione  pigmentaria  acuta.  In  quanto  alla  costituzione  chimica,  Marine.<%co 
non  ammette  che  il  pigmento  giallo  sia  costituito  semplicemente  di  grasso,  tutt'  al 
più  questo  vi  entra  in  debole  quantità;  è  poi  probabile  che  le  granulazioni  gialle 
siano  costituite  da  parecchie  sostanze,  tra  le  quali  ve  ne  sia  una  colorante. 

Finalmente  PA.  sostiene  V  opinione  che  il  pigmento  giallo  sia  un  prodotto  di 
disintegrazione,  di  involuzione,  che  fa  il  suo  apparire  neir  interno  della  cellula  ner- 
vosa quando  vi  esistano  disturbi  di  nutrizione.  Papadia, 

Xevropatologla. 

12.  H.  StrauBS,   Ueber  angiospastisehe  Gangràn.  (Raynaud'sehe  Krankheit), — 
«  Archiv  fìir  Psyohiatrie  und  Nervenkrankheiten  »,  Band  39,  1  Heft  1904. 

In  una  donna  di  26  anni,  che  da  circa  6  anni  ha  presentato  sintomi  di  una  scle- 
rosi multipla  del  cervello  e  del  midollo  spinale,  si  manifesta  una  colorazione  azzurro- 
gnola-grigia  in  quattro  diti  della  mano  sinistra,  in  2  della  mano  destra  e  contempo- 
raneamente in  tutti  i  diti  dei  piedi.  I^  parti  colpite  danno  alla  malata  la  sensazione 
di  essere  fredde  come  il  ghiaccio  e  questo  senso  subiettivo  di  freddo  è  così  intenso 
che  è  necessario  avvolgere  mani  e  piedi  di  ovatta.  Inoltre  sono  così  vivi  i  dolori  nelle 
estremità  che  per  lenirli  si  deve  ricorrere  ad  iniezioni  di  morfina. 

Nelle  unghie  dei  diti  non  colpiti  sono  da  primo  solo  visibili  punti  e  strisce  emor- 
ragiche brune  fino  al  bleu  scuro.  Nel  dorso  delle  mani  e  dei  piedi  si  manifesta  un 
leggero  edema,  la  colorazione  diventa  più  scura,  invade  in  grado  leggero  anche  i  diti 
fino  allora  risparmiati  e  si  estende  suiravambraccio  destro.  Colla  pressione  digitale 
essa  da  prima  scompare  ma  per  ricomparire  di  poi  a  poco  a  poco,  più  tardi  non  è 
più  rimovibile  nemmeno  colla  pressione.  Nei  diti  della  mano  sinistra  colpiti  fino  dal 
principio  in  un  modo  più  grave  si  manifestano  dopo  circa  8  giorni  i  segni  della 
mummificazione  o  cancrena  secca,  i  segmenti  ungueali  cioè  sono  appiattiti,  duri  e  la 
pelle  dei  polpastrelli  comincia  a  pieghettarsi.  Anche  la  punta  del  naso  e  i  margini 
estemi  dei  muscoli  auricolari  in  prossimità  del  lobulo  dell'orecchio  non  però  nello 
stesso  tempo  hanno  assunto  una  colorazione  bleu-grigia  e  danno  alla  malata  la  sen- 
sazione di  essere  freddi.  La  sensibilità  è  mantenuta  nelle  parti  malata  dappertutto,  i 
toccamciiti  riescono  dolorosi. 

La  paziente  muore  11  giorni  dopo  T  inizio  delle  manifestazioni  descritte  coi  segni 
della  debolezza  cardiaca.  L'autopsia  astraendo  da  una  grave  cistite  e  pielonefrite  con 
ascessi  multipli  nei  reni,  da  una  conferma  della  diagnosi  clinica:  una  diffusa  e  cir- 
coscritta sclerosi  del  cervello  e  del  midollo  spinale.  Numerosi  focolai  specialmente  si 
trovano  nel  midollo  allungato  ;  anche  Votiva  superiore  è  colpita.  I  cilindri  dell'asse  e 
le  cellule  gangliari  sono  per  la  massima  parte  inalterati. 

L'A.  diagnostica  con  sicurezza  questo  caso  per  morbo  di  Raynaud  e  pone  in 
rapporto  le  manifestazioni  cliniche  della  cancrena  simmetrica  con  le  lesioni  dcìTolira 
superiore^  territorio  nel  quale,  secondo  le  ricerche  fatte  da  Owsjannikow  sugli  ani- 
mali, risiederebbe  il  principale  centro  vasomotorio. 
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ma  angiospastica  riguarda  un  uoiao  che  por  la  sua  pro- 
're  prolungatameuto  al  freddo  a  cbe  BofTre  per  questo 
«r  i  così  detti  i  diti  morii  > .  Neil'  ioveroo  seguente 
lello  stesso  tempo  si  formano  piccolo  maccliie  emor- 
tali dell'  indice  e  del  medio  della  mano  destra  ;  succcssi- 
ipurazìone  ohe  porta  alla  oecrosi  delle  falangette  e  che 
articolazione.  Nelle  estcemità  inferiori  si  ha  un  altro  qua- 
i  dopo  che  per  una  volta  si  è  verificato  la  modificazione 
:1  2°  e  5'  dito  del  piede  sinistro  accompagnata  da  dolori 
le  la  suppurazione  ohe  cessa  dopo  la  disarticolazione  dì  am- 

mostrare  che  la  malattia  di  Raynaud  non  decorre  sempre 
insorgere  per  stimoli  periferici  e  non  per  malattìe  localizzate 
ervoso.  Per  l'A.  la  malattia  di  Raynaud  è  ima  forma 
ntanea  dovuta  a  crampi  vasali  ;  egli  consiglia  di  chiamarla 
lò  il  termine  cancrena  simmetrica  non  corrisponde  sempre 
naiattia. 

r  ultima  conseguenza  dalla  mancanza  di  nutrimento  del  teB> 
istìCB  0  alla  cianosi  spastica.  Non  vi  è  nessun  fondamento 
laynaud  come  ìin&  trofoneeroai  ;  essa  è  invece  una  pura 
viluppasi  come  malattia  a  se,  ora  sulla  base  di  altre  ma- 
FrancMoki. 


mg*  di  paralisi  periodica  familiare.  —  '  Rivista  veneta 
15  Gennaio  1905. 

aciiurato,  gli  AA.  espongono  il  oaso  dì  tre  fhktelli,  nei 
)mì  di  paresi  e  di  paralisi  degli  arti  in  seguito  al  digiuno: 
ilariei  contribuiscono  ad  aggravare  la  sintomatologìa,  ma 
aulta   che   i  fenomeni  di  paralisi  non  si  manifestano  altro 

alimeutazioDe.  Finora  fra  le  cause  ammesse  come  dcter- 
paralisi  periodica  si  conoscevano  il  raffreddamento,  i  trau- 
,  le  violente  emozioni,  lo  sforzo  muscolare  e  il  riposo 
presentano  come  causa  occasionale  nuova  il  digiuno,  e  si 
0  per  il  probabile  earattore  novrotico  della  crisi  paralìtica. 
Ha  sede  dol  fenomeno,  da  alcuoi  localizzato  nella  sostanza 
a  nervosa:  qui  gli  AA.  tendono  ad  ammettere  ebe  ap- 
:i  determini  —  sotto  l'azione  del  digiuno  —  la  periodica 
te  alla  patogenesi  della  paralisi  periodica  essenziale,  lo 
i  riducono  a  tre:  teoria  dell'auto  intossica  zio  ne,  teoria  del- 
srazioni  evolutive  dol  sistema  nerveo- muscolare.  Davanti 

pongono  due  interpretazioni  sull'anormalità  dei  pazienti, 
salita  consiste  in  ciò  ohe  sotto  azioni  svariate  e  d' inipor- 
I,  digiuno  di  poche  oro)  si  producono  tossici  cosi  potenti  da 
ì  in  un  sistema  nerveo-museolare  d'altronde  normale  o 
consiste  in  ciò  ohe  sotto  quelle  Uovi  azioni  i  poste nizzanti 
]al  digiuno  o  dal  freddo,  un  sistema  nerveo-museolare 
tiva,  resta  colpito  nella  sua   funzionalità.  Gli   AA.    prò- 
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pendono  per  la  seconda  ipotesi,  accettando  per  la  paralisi  periodica  i  oriteli  esposti  da 
Massalongo  perla  malattia  di  Erb-Goldflam,  ohe  ha  con  la  presente  parecchi 
punti  di  contatto.  GùteketH. 

14.  Byrom  Bramwell,  Tke  prognosis  of  disseminated  selerosis.   —   «  Beview  of 
Neorology  and  Psyohiatry  »,  March  1905. 

VA.  riporta  diverse  conclusioni  cui  è  arrivato  dall^esame  continuato  di  un  gran 
numero  di  oasi  di  sclerosi  in  placche.  Nella  grande  maggioranza  tale  malattia  deter- 
mina la  morte,  ma  la  durata  è  molto  variabile:  generalmente  lenta,  cronica  può  du- 
rare 20  e  più  anni  :  raramente  ha  decorso  rapido.  In  casi  eccezionali  la  malattia  può 
anche  arrestarsi  definitivamente  ed  aversi  una  guarigione  relativa:  restano,  general- 
mente, Tatrofia  ottica  e  il  sintomo  di  Babinski. 

Non  infrequenti  sono  i  periodi  di  miglioramento  ed  anche  di  complete  remiseioQe 
dei  sintomi,  periodi  che  inducono  spesso  a  prognosi  erroneamente  favorevole  e  che,  se 
un  trattamento  é  steto  iniziato,  fiinno  attribuire  a  questo  il  cedere  dei  sintomi  mor- 
bosi. Tuttevia  TA.  crede  esagerate  P  opinione  di  chi  ritiene  impossibile  un  migliora- 
mento definitivo  ed  inutile  qualsiasi  cura.  Riguardo  alla  patogenesi  molti  ritengono 
che  le  placche  di  sclerosi  che  costituiscono  il  substrato  anatomico  ddla  malattia  siano 
dovute  ad  irritezione  prodotte  da  tossine  diverse  portete  ai  centri  nervosi  per  via  san- 
guigna. Il  suocedersi  di  tempo  in  tempo  di  periodi  di  remissione,  depone  in  favore 
di  intossicazioni  ripetute,  probabilmente  di  origine  interna. 

L^A.  ha  seguito  attentemente  110  casi,  dei  quali  35  son  morti,  61  sono  tuttora 
viventi,  e  di  14  si  ignora  la  fine.  Dei  61  viventi,  33  sono  peggiorati,  16  sono  ri- 
masti stezionarì,  8  migliorati  e  4  completemento  guariti.  La  durate  media  della  ma- 
lattia su  96  casi  è  stete  di  10  aaiii  e  5  mesi  ;  nei  35  casi  ad  esito  fittele,  la  durata 
media  lu  di  7  anni  e  9  mesi:  la  più  corte  di  7  mesi,  la  più  lunga  di  21  anni. 

Qi€ieketti. 

15.  Frank  R.  Try,    Tw&  emo»  of  syphUitie  disease  of  the  eervioal  spine,  — 

«  Journal  of  nervous  and  mentel  disease  »,  February,  1905. 

Si  tratte  di  due  casi  assai  interessanti  per  la  somiglianza  della  sintomatologia 
e  per  la  presunte  origine  comune  sifilitica.  In  tutti  e  due  i  casi  si  ha  —  secondo 
TA.  —  una  forma  di  sifilide  spinale  cervicale,  cai^tterizzate  da  rigidità  alla  nuca 
con  uno  o  più  punti  di  maggiore  dolorabilità  alla  pressione  profonda,  forti  dolori  ne- 
vralgici, nessuna  alterazione  obiettiva  della  sensibilità,  non  paralisi  :  la  guarigione  si 
ottenne  mediante  la  cura  specifica. 

Il  1^  caso  si  riferisce  ad  un  individuo  di  48  anni  che  accusava  un  forte  dolore 
al  lato  destro  del  collo,  che  s^  irradiava  a  tutte  la  regione  brachiale  con  caratteri  ne- 
vralgici :  vi  era  anche  rigidità  della  nuca,  forte  diminuzione  di  peso,  insonnia,  ano- 
ressia, stipsi,  apparenza  emaciate,  cachettica.  Il  paziente  si  lagnava  di  parestesia  ai- 
Parto  colpito.  Tutti  i  sintomi  davano  P  impressione  di  una  paehimenifigite  eervioale 
ipertrofica.  Mediante  la  cura  specifica  si  ebbe  un  miglioramento  subito  dopo  la  prima 
settimana.  Il  miglioramento  si  fece  sempre  più  notevole,  ma  si  ebbe  una  recrudescenza 
di  cefalea  quando  fu  sospesa  la  cura  :  ripresa  queste  attivamente  anche  la  cefalea 
scomparve.  Il  malato  confessò  di  aver  &tto  6  anni  prima  una  cura  specifica  per  so- 
spetto di  sifilide. 

Nel  2®  caso  si  tratte  va  di  un  uomo  di  36  anni,  che  aveva  sintomi  molto  simili 
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ft  quelli  del  caso  precedente  con  forte  rigidità  del  collo.  Invitato  a  precisare  il  punto 
pin  dolente  il  malato  indicava  una  piccola  zona  al  lato  sinistro  del  collo  corrispon- 
dente circa  ai  processi  trasversi  della  2*  e  B^  vertebra  cervicale;  di  qui  il  dolore  si 
irradiava  da  un  lato  al  capo  e  dalP altro  alla  spalla  e  al  braccio,  si  praticarono  frizioni 
mercuriali  al  collo  e  fu  dato  ioduro  di  sodio  a  dosi  crescenti,  alla  fine  della  2^  setti- 
mana  si  aveva  notevole  miglioramento,  che  andò  accentuandosi  fino  alla  guarigione. 
L'A.  constata  la  rarità  di  quest^ajSézione  ma  non  trae  dai  due  casi  nessuna  conclu- 
sione interessante.  Oictehetti. 

16.  A.  Piassa,  Contributo  clinico  aUo  studio  della  vertigine  auricolare.  —  «  Atti 
della  R.  Clinica  Oto-ri no-laringoiatrica  di  Roma  »,  1904. 

L*  A.  espone  con  numerose  osservazioni  i  vari  quadri  clinici  con  cui  si  può 
manifedtare  la  vertigine  auricolare,  accenna  alle  complicazioni  morbose,  alla  pato- 
genesi e  all^  etiologia,  ed  infine  espone  la  cura  generale  e  locale,  che  a  seconda  dei 
casi  deve  essere  attuata.  Papadia. 

17.  L.  Ronodroni,  Note  sulla  reaxMne  elettrica  miastenica  e  sul  fenomeno  della 
propulsione.  —  Archivio  di  psichiatria,  neuropatologia,  ecc.  »,  Voi.  XXYI, 
fase.  l-II,  1905. 

L^A.  espone  la  storia  clinica  di  un  paziente  colpito  da  una  forma  di  miastenia 
bulbare  per  parecchi  caratteri  anomala,  e  cioè:  per  P inizio  apoplettiforme,  per  la 
mancanza  di  ptosi,  di  lagoftalmo,  di  partecipazione  del  facciale  superiore  e  dei  mu« 
scoli  della  nuca  e  per  P  incostanza  della  reazione  elettrica  miastenica.  LMnteresse  del 
caso  in  discorso  consiste  sopratutto  in  quest^  ultimo  fatto,  il  quale  dimostra  come  la 
reazione  elettrica  miastenica  può  essere  un  fenomeno  transitorio  ;  è  possibile  non  os- 
servarla anche  quando  la  miastenia  esisto,  se  gli  esami  non  vengono  rinnovati. 

In  un  ammalato  di  morbo  di  Parkinson,  PA.  notò  che  il  fenomeno  della  pro- 
pulsione e  della  retropulsione  era  appena  accennato,  mentre  appariva  molto  evidente 
in  un  infermo  di  sclerosi  a  placche.  Questo  sintoma  non  va  quindi  considerato  come 
patognomonico  del  morbo  di  Parkinson,  ma  può  ritrovarsi  in  altre  malattìe  quando 
non  manchino  le  circostanze  favorevoli.  Esse  sono  :  la  debolezza  muscolare,  sopratutto 
degli  arti  inferiori  e  del  tronco,  che  impedisce  la  contrazione  di  arresto  dei  muscoli; 
il  tremore,  che  pure  attenua  P  energia  di  contrazione  ;  le  deviazioni  della  colonna  ver- 
tebrale, che  spostano  il  centro  di  gravità  del  corpo  e  richiedono  uno  sforzo  maggiore 
di  arresto;  P indebolimento  e  la  confusione  psichica;  P incoordinazione  dei  movimentì. 
Le  cause  sopradette,  anche  senza  il  concorso  della  rigidità  muscolare,  bastano  a  pro- 
durre ed  a  spiegare  tale  disturbo.  Pariani. 

18.  P.  Groooo,  Nevrastenia  e  nevroiperstenia,  —  «  Rivista  critica  di  Clinica  me- 
dica » .  Anno  VI,  n.  1 ,  gennaio  1905. 

L^A.  richiama  da  prima  i  caratteri  essenziali  della  nevrastenia,  le  sue  cause  ed 
i  rapporti  con  altre  malattìe  del  sistema  nervoso  o  con  la  semplice  costì  tuzione  ne- 
vrosica.  Questa  parte  ha  per  iscopo  di  bene  determinare,  contro  P  abuso  e  P  errore 
diagnostico  tanto  frequenti,  i  limiti  ed  i  sintomi  propri  della  nevrastenia  e  di  contrap- 
porla a  quello  stato  morboso  che  spesso  è  scambiato  colla  nevrastenia,  ma  che  in  efTetto 
e  per  le  manifestazioni  e  per  il  significato  fisio-patologico  differisce  in  tutto  da  essa. 

A  conferma  del  suo  modo  di  vedere  PA.  espone  alcune  osservazioni  cliniche 
personali.  La  prima  e  la  seconda  si  riferiscono  a  due  giovani,  Puno  pittore,  P  altro 
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occupato  in  studi  scientifici,  i  quali  quantunque  avvezzi  al  lavoro  e  dotati  di  una  re- 
sistenza non  comune,  tuttavia  in  seguito  ad  una  applicazione  eccessiva  diedero  segni 
di  deperimento  fisico  e  di  stanchezza  cerebrale.  Un  terzo  con  originaria  potenzialità 
sessuale  assai  spiccata  fu  condotto  da  abusi  ad  uno  stato  molesto  di  eretismo,  ma 
senza  indizi  di  esaurimento.  In  un  quarto  paziente  insorgeva  cardiopalmo  dopo  fati- 
che od  emozioni,  senza  che  mai  si  presentassero  segni  di  debolezza  cardiaca.  L'  ultima 
osservazione  è  di  un  insegnante  al  quale  talvolta  accade  di  applicarsi  con  soverchio 
zelo  e  di  risentire  in  conseguenza  disturbi  cerebrali  e  gastrici  irritativi. 

Tali  esempi  dimostrano  Y  esistenza  di  sindromi  nevrosiche  con  carattere  di  ecci- 
tazione funzionale  di  qualche  parte  del  sistema  nervoso,  di  natura  non  isterica  né 
psicosica,  e  che  si  distinguono  dalla  nevrastenia  per  essere  la  concitazione  funzionale 
non  causa  ma  effetto  della  malattia  e  T  affaticamento  nervoso  non  carattere  proprio  e 
fondamentale,  ma  necessaria  conseguenza  dell*  eccessiva  funzione. 

La  nevroiperstenia  dipende  da  disposizione  congenita,  ma  esiste  una  serie  di  cause 
atte  ad  esagerarla  fino  ad  un  grado  morboso  ;  tali  sono  :  forti  impressioni  psichiche, 
abuso  di  eccitanti  nervosi,  alcuni  stati  costituzionali,  qualche  infezione.  Essa  si  com- 
plica talvolta  a  forme  isteriche  ed  a  psicosi  ;  può  avere  ampiezza  varia  e  nascondere 
sulle  prime  una  malattia  mentale;  importa  di  separarla  dalla  nevrastenia,  anche  a 
motivo  delle  opposte  norme  curative.  PaHani, 

19.  O.   Madelun^,    Veher   V&rletxungen  der  Hypophysis,  —  «  Arch.  f.  klinische 
Chirurgie  »,  Bd.  73,  H.  4,  1904. 

L^  A.  riporta  il  caso  di  una  bambina  di  9  anni  colpita  da  un  proiettile  di  cara- 
bina Flobert  in  corrispondenza  dell^  angolo  interno  deir  occhio  destro.  Essa  pre- 
sentò come  sintomi  :  amaurosi  totale  dell-  occhio  stesso,  emiparesi  destra  e  adiposi 
universale.  La  tiroide  era  intatta.  L^  esame  radiografico  fece  rilevare  che  la  palla 
aveva  leso  la  sella  turcica  e  conseguentemente  V  ipofisi  cerebrale.  L^  importanza  del 
caso  sta  in  questo  che  probabilmente  V  adiposi  generale  della  bambina  deve  mettersi 
in  diretto  rapporto  con  una  lesione  ipofìsaria.  Infatti  in  questi  ultimi  tempi  sono 
state  descritte  lesioni  dell^  ipofisi,  oltre  che  nell^  acromegalia,  anche  nella  polisarcia. 

Gatòla, 

20.  A.    Eulenburff,    Ueber  Nerven-  und    Getsteskrankkeiten  ?iaeh   elektrisehen 

UnfàUen.  —  «  Berliner  klinische  'V\''ochenschrift  »,  No.  2  u.  3,  1905. 

V  A.,  basandosi  su  alcuni  casi  osservati,  ritiene  che  negli  individui  colpiti  da 
forti  correnti  elettriche  possano  svilupparsi  alcune  malattie  nervose  e  mentali  quab' 
la  sclerosi  in  placche,  la  tabe,  la  paralisi  progressiva  ed  ammette  un  rapporto  di- 
retto tra  dette  correnti  e  la  patogenesi  delle  forme  cliniche  ricordate.  Il  quadro  cli- 
nico di  esse  talora  è  identico  a  quello  che  suol  verificarsi  comunemente,  talora  ne 
differisce  per  alcuni  particolari  più  o  meno  importanti.  Catòla. 

PsioMatria. 

21.  P.  Jaooby,  Études  sur  la  sélection  ehex  Vhomme,  —  Un  voi.  in  8®  di  pag.  620, 
F.  Alcan,  Paris,  1904. 

La  tesi  deir  insigne  alienista  russo  è  già  nota  dal  1881  :  questo  libro  non  &  che 
ribadirla.  Il  potere  e  l'ingegno,  come  del  resto  l'intraprendenza,  il  coraggio  e  la 
ricchezza j  logorano  il   sistema  nervoso:  se   non  sempre  giungono  a  guastarlo  in  chi 
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ne  è  il  primo  depositario  e  se  ne  è  impadronito  per  merito,  per  fortuna  o  per  oon- 
qnista  (ossia  per  la  propria  superiorità  sugli  altri),  esercitano  fatalmente  la  loro  opera 
disgregatrice  sulla  discendenza,  che  eredita  l'autorità,  la  rinomanza  o  il  danaro,  ma 
insieme  anche  lo  squilibrio  e  la  degenerazione.  Tutte  le  dinastie  principesche,  dice 
Jacoby,  tutte  le  aristocrazie  ereditarie,  tutte  le  famiglie  ohe  vantano  avi  gloriosi 
nelle  scienze  o  nelle  lettere,  le  popolazioni  urbane  in  confronto  alle  rurali,  gli  immi- 
grati che  si  arricchiscono  in  confronto  agli  indigeni  che  vegetano  sottomessi,  i  nati 
ricchi  in  confronto  ai  nati  poveri,  sono  condannati  ad  una  lenta  decadenza,  che  fini- 
sce con  la  sterilità  ossia  con  l'estinxione  della  stirpe.  E  questa  decadenza  dei  figli 
e  dei  nipoti  non  dipende  dalla  loro  posizione  privilegiata,  cioè  dalle  mollezze  corrut- 
trici d'una  vita  senza  difficoltà  e  senza  freni,  ma  è  la  conseguenza  diretta  e  fatale 
della  superiorità,  ossia  dell'anomalia,  che  aveva  sospinto  il  proavo  illustre  ad  emer- 
gere sulla  medioorità  comune. 

La  sola  mediocrità  si  salva  dunque  dalla  degenerazione;  la  sola  mediocrità  è 
fisiologica.  Ogni  superiorità  è  scontata  rapidamente  nella  prole  dei  grandi,  prole  che 
81  perverte  e  sparisce,  lasciando  libero  il  campo  all'egemonia  trionfante  dei  mediocri. 
In  compenso,  la  folla  di  questi  mediocri  si  eleva  a  poco  a  poco,  senza  scosse,  né 
squilibri.  Vi  è  insomma,  insito  nel  capostipite  glorioso,  un  germe  di  decadenza  che 
si  svilupperà  nei  suoi  discendenti.  E  che  questa,  non  già  il  lusso,  né  T intemperanza, 
né  la  remissività  dei  terzi,  sia  la  vera  causa  della  degenerazione  lo  provano  le  ari- 
stocrazie guerriere,  virtuose,  valide,  per  esempio  quella  di  Sparta,  la  cui  estinzione 
non  è  meno  rapida.  Chi  non  sa  che  i  nobili,  i  ricchi  e  i  potenti,  anche  quando  non  vivono 
con  austerità,  sono  sempre  più  alti  di  statura,  più  sani,  più  aitanti,  più  longevi  dei 
poveri?  L'involuzione  della  razza  non  si  manifesta  dunque  che  nella  debolezza  della 
fiicoltà  riproduttiva  e  qualche  volta  nella  scostumatezza  o  nella  pazzia;  e  l'origine 
dell'involuzione  risale  alla  fatale  superiorità  del  capostipite,  non  ai  vizi  dei  discen- 
denti che,  se  fossero  sempre  viziosi,  non  porterebbero  cosi  spesso  nel  corpo  l'impronta 
della  robustezza  e  della  salute. 

Qualche  volta,  aggiunge  Jacoby,  le  famiglie  eminenti  si  sottraggono  al  disastro 
0  tardano  a  cadervi  ;  ebbene,  ciò  non  avviene  che  per  le  infusioni  di  sangue  bastardo 
0  contadino  che  di  quando  in  quando  viene  a  rigenerarle  e  a  correggerle.  Senza  in- 
crociamonti  plebei  é  inevitabile  la  decadenza  etica  e  intellettuale  nel  giro  di  due  o 
tre  generazioni.  E  qui  lo  scrittore  russo  ci  fa  sfilare  statistiche,  documenti,  cronache, 
monografie  raccolte  con  profondo  studio  e  interpretate  con  vigore  straordinario  di  cri- 
tica e  di  stile.  Metà  del  suo  libro  è  dedicato  alla  storia  della  famiglia  Giulia,  che 
proietta  un'influenza  sinistra  sul  primo  secolo  dell'impero  romano;  ed  è  la  parte  più 
riescita  dell'opera.  Segue  un'analisi  accuratissima  su  alcune  famiglie  sovrane,  il  cui 
albero  genealogico  è  zeppo  di  pazzi  e  criminali.  Infine  l'A.  prende  in  esame  la  distri- 
buzione geografica  dell'ingegno,  dedotta  dal  numero  dei  personaggi  notevoli;  mette 
questo  fatto  in  rapporto  col  movimento  demografico  della  popolazione,  con  la  stati- 
stica degli  analfabeti,  col  censimento  dei  criminali  e  dei  pazzi;  e  cerca  di  applicare 
aireredità  dell'ingegno  le  leggi  che  ha  creduto  di  assegnare  all'eredità  del  potere. 

Il  dottor  Paul  Jacoby  è  un  uomo  paziente  nell'analisi  quanto  felice  e  originale 
nella  sintesi;  la  sua  coltura  storica  è  vasta  e  solida;  i  suoi  criteri  diagnostici  nel  va- 
lutare le  anomalie  mentali  sono  assai  esatti  e  moderni.  Eppure,  gli  argomenti  che 
viene  accumulando  in  favore  della  sua  tesi  e  che,  in  questa  ristampa,  sono  ancora 
gli  stessi  di  24  anni  fa,  non  riescono  persuasivi.  La  dimostrazione  della  decadenza 
nella  famiglia  Giulia,  nei  Valois  e  in  altre  case  regnanti  è  riescita;  ma  che  importa? 
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Beata  sempre  il  dubbio  se  la  degenerazione  sia  dovuta  al  peccato  originario,  cioè  alla 
pretesa  grandezza  del  proavo,  fondatore  della  dinastia,  o  non  piuttosto  al  traligna- 
mento  accidentale  dei  nipoti.  E  Testinzione  dei  casati  è  forse  un  fenomeno  assai  più 
generale  di  quel  che  non  si  creda,  perchè,  tranne  da  Jacoby  e  sotto  questo  punto 
di  vista  speciale,  non  è  mai  stato  preso  in  considerazione.  I  figli  illegittimi  ricevono 
0  ricevevano  cognomi  &cili  a  riconoscersi;  questi  cognomi  spariscono  anch^essi? 

Che  i  capostipiti  delle  grandi  famiglie  e  gli  uomini  notevoli  siano  sempre  dotati 
d^una  superiorità  autentica  sugli  altri  mortali,  è  cosa  che  si  può  mettere  in  dubbio: 
per  mio  conto,  sono  disposto  a  ritenere  che  vi  sia  tra  questi  personaggi  fior  d^  imbe- 
cilli. E  se  poi  fosse  vero  che  non  si  fondano  dinastie,  né  si  diventa  famosi  senza  doti 
eccezionali  di  carattere  o  dMngegno,  non  vi  è  nessun  esperimento  .fisiologico  che  ci 
incoraggi  a  coUegare  queste  doti  eccezionali  con  un  dispendio  tale  di  forza  nervosa, 
da  necessiterò  per  compenso  V  esaurimento  della  discendenza,  almeno  quanto  ad 
energia  di  riproduzione.  Anzi  la  fisiologia  ci  lascia  credere  che  il  lavoro  intellet- 
tuale, per  quanto  squisito,  si  svolga  con  minimo  consumo  di  chimismo  e  d^  energia 
nervosa. 

La  teoria  di  Paul  Jacoby  è  grandiosa,  seducente  e  assai  accette  al  pubblico, 
che  vi  vede  rispecchiati  i  suoi  sentimenti  di  democrazia  e  di  giustizia  sociale.  Molti 
credono  addirittura  ch^essa  non  abbia  nemmeno  bisogno  di  dimostrazione.  Forse  si 
pensa  che  le  famiglie  illustri  debbano  fatalmente  degenerare  come  devano  (sarà  poi 
vero?)  isterilirsi  i  terroni  che  furono  fertili.  A  me  sembra  che  i  fattori  della  fortuna 
individuale,  dei  successi  politici  e  finanziari,  delle  scoperte  e  dei  capolavori,  siano 
complessi  come  quelli  delle  variazioni  meteorologiche  ;  e  che  siano  altrettento  com- 
plesse, varie  e  telvolte  grossolane,  aocidenteli,  inavvertibili  le  cause  per  cui  de- 
cadono le  famiglie  o  si  estinguono  i  casati.  La  storia  registra  i  nomi  dei  vincitori, 
ma  non  domanda  loro  in  che  maniera  hanno  vinto  ;  e  non  può  tener  conto  né  degli 
atti  rimasti  allo  stato  di  intenzione  per  la  morte  immatura  delPeroe,  né  degli  sforzi 
dMnteUigenza  rimasti  infruttuosi  forse  per  unMnfìnitesima  deficienza  di  fortuna.  Il 
successo  è  il  solo  indice  del  merito  ;  e  spesso  è  indice  fallace.  Anche  colui  che  gua- 
dagna un  terno  al  lotto  s^  illudo  d^aver  giocato  bene  e  il  curioso  si  è  che  la  sua  illu- 
sione è  in  parte  divisa  anche  dagli  altri.  Tanxd, 

22.  E.  ELraepelin,  Introduxione  alla  Clinica  psichiatrica.  30  Lezioni.  Traduzione 
dei  dott.  Arnaldi  e  Manzoni  con  prefazione  del  prof.  Tamburini.  —  Un 
voi.  in  S^  di  pag.  252.  Milano,  Società  editrice  libraria,  1905. 

Queste  serie  di  lezioni  mette  a  nudo  il  metodo  usato  dall^  insigne  Clinico  di 
Monaco  per  esaminare  il  malato  di  mente  :  metodo  assai  semplice,  senza  fronzoli  an- 
tropometrici, né  sottigliezze  cliniche,  ma  paziente  e  coscienzioso,  la  cui  originalità 
consiste  sopratutto  neir  esattezza  dell^  anamnesi.  D^  altra  parte,  in  un  libro  anali tioo  e 
di  minor  mole  noi  scorgiamo  i  germi  e  quasi  i  documenti  segreti  delle  conclusioni 
nosologiohe  che  Kraepelin  enuncerà  dogmaticamente  nel  suo  grande  Tratteto:  qui 
ci  troviamo  faccia  a  faccia  coi  fatti  particolari,  coi  dubbi  e  coi  ragionamenti  che 
hanno  inspirato  al  rinnovatore  della  psichiatria  il  concetto  della  demenza  precoce  e 
quello  della  psicosi  maniaco-depressiva  ;  qui  comprendiamo  V  opportunità  e  la  ra- 
gione d^  una  diagnosi  differenziale  tra  queste  due  astrazioni  cliniche  che  nel  Tratteto 
appariscono  poco  ricche  di  rapporti  reciproci. 

Infatti,  tra  i  casi  presentati  dall^A.,  i  più  interessanti  sono  appunto  quelli  ohe 
riguardano  queste  forme  discusse  di  malattia  mentele.  Esistono  stati  misti^  cioè  sin- 


simultanea  di  melancolia  e  di  maniB?  È  giasto  epi>- 
mania  dal  sintomo  affettivo  dell'  allegria  espansiva, 
pvreettivo  della  dittraibitità?  Per  giadicare  qoesti 
la  metterli  alla  prova.  Ed  il  poterlo  fore  è  il  vantag- 
aest'  ottima  tradmione  d'  nn  ottimo  libro.  Non  solo  il 
orlo  cliniche  di  Kraepelin  il  valore  di  questi  criteri 
grado  di  risoontrarti  auche  nei  casi  particolari  di  pro- 
pio  la  ditiraibililà  è  un  sintomo  pati)gnomonioo  della 
oasibile  di  bme  il  reattivo  tipico  per  il  riconoscimento 
aniaeo-deprettiva  ;  ma  se  invece  risultasse  che  la 
si  verifica  in  casi  clinici  profondamente  fra  loro  di- 
delia  malattia,  si  avrebbe  ragione  di  mettere  in  dubbio 
mutamento  nei  nostri  ponti  di  vista.  La  miscela  ma- 
an  part«  del  sno  sapore  ;  e  la  psicosi  che  porta  lo 
più  che  lo  forme  fruste  di  pazzìa  circolare,  cioè  quelle 
a  si  danno  lo  scambio  irregolarmente,  ma  senia  mai 
jbbe  neir  orbita  della  psichiatria  tradizionale. 
re  rintimo  pensiero  di  Kraepelin  e  coglierlo  allo 
cose  da  questo  libro  dimesso  e  di  modesta  mole  ohe 
love  la  sintesi  nosologica  è  gii  compinta  e  trionfa,  ma 
a  in  apparenza.  Tanxi. 

MtM.  —  t  Semaine  medicale  »,  No.  5,  1905. 
spidamente  i  casi  di  amusia  sin  qui  osservati,  che  com- 
eta speciale  anomaUa.  Segue  l'osservazione  personale 
,  colpito  da  emiplegia  destra,  con  disturbo  della  parola; 
-esentava  agrafia  musicale  incompleta  e  commetteva  Or- 
nella musica  cantata;  inoltre  non  ricordava  i  movimenti 
strumento  (fagotto),  quantunque  mancassero  disturbi 

tono  centri  speciali  di  coordinazione  motoria  per  i  vari 
resi  nel  centro  della  motilità  delle  dita;  ogni  lesiono  di 
ull' attitudine  ad  eseguire  i  movimenti  necessari  per  la 
1  con  lungo  esercizio,  e  l' amusia  motrice  pnò  esistere 
otorì  0  sensitivi  delle  dita.  Invece  P  amusia  orale  non 
alterazione  del  linguaggio  articolato. 
i  di  amusia  sensoriale  ohe  comprende  la  oocita  od  alessia 
Ila  verbale,  e  la  sordità  musicale  sola  od  associata  alla 

musia  e  l'afasia  motrice,  qnesti  sono  diretti,  vale  a 
si  accompagna  nella  stessa  misura  a  qnello  della  se- 
ino  le  eccezioni. 

indagine  anatomica  inducono  a  credere  che  il  centro 
elio  del  linguaggio  articolato  è  un  centro  di  associa- 
stro,  in  vicinanza  del  centro  del  linguaggio  e  forse 
della  circonvoluzione  di  Bruca.  Uguali  ipotesi  valgono, 
sensoriali  delia  musica. 
le  somiglianza  con  la  parola:  l'una  e  l'altra  adoprano 
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«tinboli  rappresentativi  ;  tanto  le  note  ohe  le  lettere  possono  essere  mentalmente  pro- 
nunziato, intese,  lette,  scritte;  la  cognizione  di  entrambe  ei  acquista  per  mezzo  degli 
stessi  sonsi.  Paviani, 

24.  A.  Knapp,  Spasi isehe  Symptome  bei  funktionellen  Oeistesstorungen.  —  «  Ifo- 
natsschrift  fiir  Psychiatrio  und  Neurologie  »,  H.  3,  1904. 

L^A.  riferisco  duo  osservazioni  personali.  La  prima  riguarda  il  caso  di  un  uomo 
che  soffrì  di  una  psicosi  postepilettica  transitoria,  la  quale  era  insorta  36  ore  dopo  uno 
stato  epilettico.  11  paziente  presentò,  insieme  coi  sintomi  psichici,  molto  energico  il 
clono  della  rotula  e  dd  piede  unito  a  spasmo  e  sintoma  di  Babinski  ad  ambedue  gli 
arti  inferiori  ;  poi  presentò  anche  scosse  cloniche  in  ambedue  gli  arti  superiori.  Questi 
sintomi  spastici  persisterono  durante  solo  19  ore,  trascorso  le  quali  non  lasciarono  alcuna 
traccia.  La  seconda  osservazione  riguarda  il  caso  di  una  donna  che  soffiriva  di  delirio 
da  inanizione  o  cachessia  per  tubercolosi  polmonare.  Dieci  giorni  prima  della  morte 
repentinamente  presentò,  insieme  ad  aumento  dei  riflessi  tendinei,  grave  spasmo  agli 
arti  superiori  con  ipotonia  molto  accentuata  agli  inferiori;  due  giorni  prima  della 
morte  rigidità  molto  accentuata  anche  negli  arti  inferiori  in  cui  persisteva  pure  Y  ipo- 
tonia, che  riappariva  chiaramente  dopo  alcuni  movimenti  passivi  nelle  articolazioni 
delParto.  L^A.^  dopo  aver  dimostrato  che  si  trattava  di  affezioni  semplicemento  fun- 
zionali, mette  in  evidenza  che  un  complesso  di  sintomi  spastici,  quale  Ancorasi  cre- 
deva dovesse  essere  collegato  con  alterazioni  anatomiche  del  sistema  nervoso  centrale, 
per  la  prima  volta  risulta  che  può  essere  prodotto  da  alterazioni  di  natura  funzionale. 
Nel  primo  caso  ritiene  che  agisse  uno  stimolo  subcorticale,  ammettendo  la  genesi 
subcorticale  degli  spasmi.  Quanto  al  secondo  caso  combatte  la  teoria  di  Bastian  che 
attribuisce  la  diminuzione  del  tono  muscolare  a  lesione  cerebellare,  T  aumento  a  le- 
sione cerebrale;  crede  invece  T aumento  dato  da  stimolo  cerebrale,  la  diminuzione  da 
paralisi  e  in  questo  caso  è  da  ritenere  che  fosso  presente  solo  una  lesione  funzionale 
cerebrale,  per  cui  l'alternativa  dei  due  stati.  Rebixxi, 

125.  Droxnard,  l^yehologie  romparée  de  quelques  manifestations  motrices  signé^s 
eommunément  sona  le  nom  de  •  tics  ».  —  «  Journal  de  Psychologie  normale  et 
pathologique  »,  Anno  II,  n.  1,  Gennaio-Febbraio,  1905. 

Il  nome  di  «  tic  »  si  applica  a  certi  movimenti  che  offrono  un  insieme  comune 
di  caratteri  obbiettivi,  quale  la  coordinazione  che  li  differenzia  dalla  semplice  reazione 
spasmodica,  la  frequenza,  la  mancanza  di  motivi  che  li  distingue  dagli  atti  volontari. 
Ija  distinzione  dei  tics  dalle  stereotipie  si  fonda  sul  carattere  apparente  della  reazione 
motrice  che  ò  convulsiva  presso  i  primi,  non  convulsiva  presso  le  seconde;  ma  questa 
diversità  può  mancare.  Si  osservano  infatti  stereotipie  motorie  che  perla  prontezza,  la 
rapidità,  la  durata,  assumono  una  apparenza  quasi  convulsiva;  d'altra  parte  il  tic 
sombra  talvolta  un  atto  normale,  allo  stesso  modo  della  stereotipia.  Per  comprendere 
e  riconoscere  con  sicurezza  tali  movimenti  gli  uni  dagli  altri,  conviene  tener  conto 
anche  del  fattore  psicologico. 

1/  A.  definisce  la  stereotipia  con  un  atto  di  origine  intenzionale  che,  perduta  in 
modo  secondario  la  sua  finalità,  da  allora  si  compie  senza  che  la  coscienza,  la  volontà 
e  gli  affetti  vi  pn»ndano  parte  alcuna.  Dalla  stereotipia  così  intesa  bisogna  separare  i 
tics  dei  normali,  dei  psicastenici,  degli  idioti. 

Nei  normali  il  tic  è  un  effetto  di  diffusione  motrice  durante  i  periodi  di  forte  at- 
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tenzione  oppmn  di  stati  ideo-affettiyi  subcoscieati  nei  tìmidi  in  cospetto  di  estranei. 
Tali  manifestazioni  iiiqilMk  nulla  hanno  in  comune  con  le  stereotipie  demenziali. 

Nei  psicastenici  il  tic  è  parugomfcito  air  ossessione  ;  esso  è  preceduto  da  uno  sti- 
molo penoso  e  seguito  da  un  senso  di  sollievo  ;  le  facoltà  fmpeaaà  ptfliifmn  aooùlan- 
talmente  inibirlo  :  inoltre  esso  rappresenta  nella  coscienza  un  elemento  secondario  ano- 
malo, che  viene  riconosciuto  come  tale.  La  stereotipia  è  invece  una  manifestazione 
isolata  di  attività  mentale,  fra  molto  altre  pure  sconnesse,  sulla  quale  non  agisce  la 
volontà:  essa  è  una  sintesi  autonoma  fra  mezzo  ad  altre  sintesi  autonome,  e  sta  ad 
attestare  una  disgregazione  integrale  delle  facoltà  psichiche. 

I  moti  automatici  delV  idiota  derivano  da  una  insufficienza  mentale  originaria  ; 
essi  non  furono  mai  del  tutto  coscienti  e  volontari,  ed  indicano  un  bisogno  parago- 
nabile a  quello  di  attività  nei  giovani  animali.  Nella  demenza  si  tratta  invece  di  un 
dissolversi  progressivo  della  coordinazione  psichica,  dove  la  rigidezza  e  V  immobilità 
degli  elementi  del  pensiero,  per  difetto  associativo,  precede  di  molto  la  consunzione  e 
la  scomparsa  di  questi  elementi. 

Ma  non  tutti  gli  automatismi  della  demeuza  precoce  sono  stereotipie.  La  degene- 
razione essendone  talvolta  il  substrato,  non  è  raro  che  alcuni  di  questi  malati  pre- 
sentino dei  tics  i  quali  attestano  un  manchevole  sindacato  corticale  e  P  inclinazione 
ad  assumere  abitudini  motorie;  la  comparsa  precoce,  il  carattere  convulsivo.  Peperà 
modificatrice  delle  facoltà  superiori,  l'emotività,  distinguono  questi  tics  dalle  stereo- 
tipie. Nel  demente  precoce  si  osservano  anche  automatismi  ripetuti  non  dissimili  da 
quelli  deir idiota;  la  loro  comparsa  è  tardiva,  la  forma  ne  è  generalmente  imitativa 
od  atavica,  la  ripetizione  assai  spesso  ritmica,  V  elemento  emotivo  è  rappresentato  dal 
bisogno  di  attività  e  dai  segni  d'ira  in  presenza  di  ostacoli. 

Definita  la  natura  ed  i  limiti  delle  stereotipie,  P  A.  anche  nella  filogenesi  e  nell'on- 
togenesi dimostra  il  rapporto  che  esiste  fra  la  deficiente  coesione  giunta  a  semplicità 
dei  fattori  psichici  e  la  ripetizione  uniforme  degli  atti.  Partani, 

26.  Dromard,  Étude  clinique  sur  la  stéréotypie  des  déments  précoces,  —  Archi- 
ves  de  neurologie  »,  Mars,  1905. 

Studio  assai  accurato  nel  quale  vengono  passate  in  rivista  tutte  le  varietà  di 
stereotipie  proprie  dei  dementi  precoci:  PA.  le  divide  in  due  grandi  gruppi:  stereoti- 
pie acinetiche  o  delle  attitudini  e  stereotipie  paracinotiche  o  dei  movimenti.  Le  prime 
poi  sono  suddivise  in  totali  e  parziali,  e  le  seconde  in  stereotipie  della  parola,  della 
scrittura,  della  mimica,  dell'andatura,  degli  atti.  La  stereotipia  è  un  sintoma  di  grande 
importanza  nella  demenza  precoce,  per  la  sua  frequenza  e  per  il  suo  significato  dia- 
gnostico e  prognostico.  Sopra  75  osservazioni  P  A.  può  trarre  50  esempi  chiarissimi 
di  stereotipia.  Certi  caratteri  permettono  di  distinguere  le  stereotipie  della  demenza 
precoce  da  quelle  delle  demenze  secondarie,  dei  deliri  sistematizzati  cronici  e  della 
paralisi  generale  :  associato  questo  sintomo  ad  altri  segni  psico-motori  permette  al  cli- 
nico di  orientarsi  nella  diagnosi.  Cosi  la  stereotipia  è  uno  dei  caratteri  fondamentali 
dell'  eccitazione  del  demente  precoce,  mentre  non  esiste  nell'eccitazione  del  maniaco, 
né  in  quella  del  paralitico  generale.  Inoltre  il  delirio  del  demente  precoce  —  al  con- 
trario di  ciò  che  succede  negli  altri  deliri  —  si  orienta  subito  verso  le  stereotipie,  e 
questo  caratterizzano  anche  il  periodo  terminale  di  demenza  distìnguendolo  così  dal- 
l'indebolimento intellettivo  finale  della  demenza  secondaria,  della  demenza  senile, 
della  paralisi  generale  e  deli'  idiozia. 

Quanto  al  significato  prognostico  del  sintomo  P  A.  pensa   che,    se   le   attitudini 


200  Riviila  di  Patologia  nervosa  e  mentale 

fisse  e  i  movimenti  ripetuti  sono  accompagnati  da  fenomeni  catatonici  intensi  e  fanno 
parte  d'  un  episodio  «cnto,  non  se  ne  può  trarre  alcun  prognostico  per  V  evc^uzione 
ulteriore,  potendosi  trattare  di  una  sospensione  temporanea  delPattività  psichica  ;  ma 
se  la  fissità  di  attitudine  e  di  movimento  s' impianta  progressivamente  in  maniera 
lenta  e  persiste  quando  non  c^  e  agitazione,  né  stupore,  né  manifestazioni  catalettoidi, 
si  deve  pensare  a  una  decadenza  effettiva  che  non  ha  alcuna  probabilità  di  regres- 
sione, e  che  é  destinata  ad  accrescersi  di  giorno  in  giorno  per  arrivare  ad  uno  stato 
di  disorganizzazione  a  più  o  meno  breve  scadenza.  Oiaeketti, 

27.  Sérieuz  et  Mifimot,  Observation  elintqfie  d'uneas  d'annésierétro^ntéroffritde 
consecutive  a  la  pendatson,  —  «  Journal  de  Psychologie  »,   Mars-Avril   1905. 

Gli  osservatori  non  sono  d^  accordo  sull^ orìgine  dei  disturbi  che  seguono  ai  ten- 
tativi d^  impiccamento.  Alcuni  li  considerano  come  manifestazioni  isteriche,  ravvici- 
nandoli ai  sintomi  della  nevrosi  traumatica.  Altri,  come  Wagner,  Seydel,  Régis, 
Joff  roy,  riferiscono  tali  sintomi  ad  alterazioni  cellulari  del  cervello,  che  sono  pur  esse 
conseguenza  dei  disturbi  circolatoli  resultanti  dalla  compressione  pasBeggera  delle  ca- 
rotidi. Per  quanto  riguarda  Pamnesia,  essa  non  è  legata  all'esistenza  dei  fenomeni 
convulsivi:  a  malgrado  delle  crisi  epilettiformi  certi  malati  hanno  potuto  conservare 
il  ricordo  di  tutti  i  fatti  anteriori  o  posteriori  alla  perdita  di  conoscenza.  Inversa- 
mente r amnesia  retrograda  s'è  prodotta  varie  volte,  quantunque  non  preceduta  da 
disturbi  motori.  La  perdita  di  coscienza  non  é  sufficiente  condizione  per  produrre  le 
amnesie.  Interessante  è  l'analogia  che  esiste  fra  la  disparizione  di  un  delirio  preesi- 
stente e  l'amnesia  retrograda:  questo  disturbo  della  memoria  consiste  nella  soppres- 
sione dei  ricordi  più  recenti  in  rapporto  al  tentativo  di  suicidio,  cioè  di  quetti  che 
sono  meno  bene  legati  alla  coscienza.  L'osservazione  pubblicata  dai  due  AA.  è  inte- 
ressante perchè  presenta  complete  e  con  grande  chiarezza  le  perturbazioni  nervose 
che  possono  risultare  dai  tentativi  di  impiccamento.  Si  tratta  di  un  uomo  di  49  anni 
con  delirio  di  persecuzione  ed  episodio  melancolico  che  tentò  d'impiccarsi  al  telaio 
della  finestra.  Li))erato  presentò  consecutivamente  crisi  convulsive,  amnesia  retroan- 
terograda,  ed  una  vera  remissione  del  delirio  di  persecuzione. 

Gli  A  A.  non  emettono  alcuna  ipotesi  personale  per  la  spiegazione  di  questi  fatti. 

Oiaehetti, 

28.  N.  Sforza,  Miopatia  primitiva  e  deficienza  mentale,  —  «  II  Policlinico  » ,  Se- 

zione medica,  fase.  2,  1905. 

L'  A.  riferisce  un  caso  di  miopatia  primitiva,  associata  a  deficienza  mentale.  In 
esso  sono  degne  di  attenzione  numerose  stimmate  antropologiche  di  degenerazione 
(trococefalia,  olinocefalia,  plagiocefalia  e  plagioprosopia,  anomalie  auricolari  e  dentarie, 
deformazioni  vertebrali  e  toraciche). 

n  paziente  è  un  ragazzo  di  15  anni,  esente  da  eredità  nevropatica,  nel  quale  al- 
l' età  di  8  anni  si  manifestò  una  tale  debolezza  negli  arti  inferiori  da  rendergli  a 
poco  a  poco  impossibile  la  deambulazione.  L' esame  obiettivo  oltre  le  anomalie  antro- 
pologiche su  menzionate  mette  in  rilievo  un'  atrofia  pronunziatissima  di  tutti  i  mu- 
scoli del  corpo  e  pseudo-ipertrofia  dei  muscoli  della  sura  e  dei  glutei.  L' A.  ritiene 
interessante  la  pubblicazione  di  questo  caso  clinico  come  esempio  tipico  di  quel  con- 
cetto patogenetico  che  riferisce  le  miopatie  primitive  ad  un'  alterazione  del  sistema 
nervoso  centrale.  Franceschi. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


Contributo  critico-sperimentale 
allo   stndio   dei  fenomeni   soggettivi   di  fatica 

nel  lavoro  volontario 

del    dott.   Z.    Treves,    libero   docente   di  Fiiiologia   nella  B.   Univeraità   di   Torino. 

1. 

Credo  sìa  di  qualche  interesse  per  coloro  che  si  occupano  dei  complessi 
fenomeni  della  fatica  nel  lavoro  volontario,  vedere  riassunti  alcuni  tra  i  ri- 
sultati più  importanti  sotto  il  punto  di  vista  psicoOsico  che  emersero  dalle 
mie  ultime  ricerche  e  che  mi  sembra  debbano  costituire  un  buon  punto  di 
partenza  per  le  indagini  ulteriori  in  questo  indirizzo. 

Non  occorre  ricordare  che  i  muscoli  ed  il  sistema  nervoso  (apparecchi  di 
senso,  vie  centripete  e  centrifughe,  sistema  nervoso  centrale)  costituiscono 
le  due  grandi  categorie  di  organi  che  ci  servono  alle   funzioni   di   relazione. 

Entrambe  collaborano  in  ogni  caso,  sia  il  lavoro  prevalentemente  fisico 
sia  esso  invece  di  natura  essenzialmente  mentale.  Nel  lavoro  muscolare  il  lato 
psichico  è  ridotto  ad  un  minimo,  quando  i  movimenti  divennero  cosi  famigliari 
per  l'abitudine  da  assumere  i  caratteri  dell'automaticità,  non  incontrano  troppo 
forti  resistenze  né  devono  ubbidire  ad  un  ritmo  anormale  o  ad  altre  esigenze 
speciali  di  esecuzione.  Nel  lavoro  mentale  la  partecipazione  dei  muscoli  può 
essere  nulla  o  limitata  a  pochi  gruppi  senza  esigerne  sforzi  degni  di  considera- 
zione (muscoli  della  mano,  del  capo,  degli  occhi  per  scrivere  o  leggere,  mu- 
scoli della  mìmica,  della  laringe,  degli  arti  nella  lettura  ad  alta  voce,  o  nella 
recitazione  od  improvvisazione).  Sempre  assiste  il  fattore  psichico  della  vo- 
lontà; vedremo  però  che  esso  non  è  sempre  presente  alla  coscienza  nella 
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stessa  misurn  durante  il  lavoro,  e  come  queste  osciilazioni  si  palesino  nello 
svolgimento  del  lavoro  volontario. 

Qualunque  sia  il  genere  di  lavoro  che  si  compie,  esso  determina  V  in- 
sorgere graduale  di  quello  stato  caratteristico  che  si  riferisce  a  tutto  V  in- 
sieme del  nostro  organismo,  che  è  ben  noto  certo  a  tutti  i  lettori,  perché 
tutti  l'hanno  spesso  provato;  e  che  si  suole  indicare  colla  denominazione  ge- 
nerica di  fatica. 

Dovendo  noi  restare  nel  campo  fisiologico,  ci  limitiamo  a  considerare  il 
quadro  della  fatica  provocata  dal  lavoro  protratto  come  occorre  nella  pratica 
quotidiana,  eseguito  nelle  condizioni  abituali,  grazie  a  cui  il  rendimento  del 
nostro  lavoro  corrisponde  sempre  abbastanza  bene  allo  scopo  che  mediante 
esso  ci  prefiggiamo  di  conseguire  ;  non  insorge  alcuna  dei  fenomeni  già  per 
loro  natura  patologici  che  obbligano  senz'  altro  a  sospendere  il  lavoro  ;  e  le 
conseguenze  fìsiche  dell'esaurimento  e  dell'alterazione  degli  organi  vengono, 
se  mai,  avvertite  non  durante  ma  dopo  cessato  il  lavoro. 

Questo  tipo  di  fatica  presenta  un  interesse  speciale  pel  fisiologo  e  so- 
pratutto  per  lo  psicologo  ;  esso  è  la  base  delle  molteplici  forme  di  esaurimento 
funzionale  a  cui  clinici  e  psichiatri  assistono,  senza  che  peranco  possediamo 
gli  elementi  necessari  per  orientarci  nel  campo  della  normalità;  esso  insidia 
la  compagine  dell'organismo  che  si  abbandona  all'esagerato  lavoro,  ed  è  ben 
più  pericoloso  di  quell'altro  tipo  di  fatica,  che,  insorgendo  in  modo  acuto  per 
la  gravità  dello  sforzo  che  la  natura  del  lavoro  esige,  obbliga  senz'altro  l'in- 
dividuo ad  astenersene. 

Potremmo  rappresentarci  questa  seconda  forma  di  affaticamento  colle 
curve  ergografìche  che  si  ottengono  quando  in  causa  delle  condizioni  mecca- 
niche in  cui  si  lavora  la  produzione  di  lavoro  esterno  è  troppo  scarsa  rispetto 
alla  intensità  degli  sforzi  ritmici  compiuti  ;  dai  quali  quindi  il  soggetto  desi- 
ste più  0  meno  prontamente  secondo  l' interesse  e  lo  zelo  con  cui  si  applica 
al  lavoro.  Non  è  il  caso  di  insistere  qui  su  questo  argomento;  esso  mi  diede 
occasione  ad  una  lunga  serie  di  lavori  di  analisi  critica  e  a  nuove  indagini 
che  non  si  potrebbe  riassumere  in  poche  lìnee.  F/  ergogramma  finito  venne 
per  lungo  tempo  considerato  come  l'espressione  genuina  del  modo  in  cui 
diminuisce  il  lavoro  che  un  individuo  è  in  grado  dì  produrre  ;  molti  se  ne 
servirono  per  istituire  esperienze  comparative  sulla  resistenza  al  lavoro  nelle 
condizioni  fisiologiche  più  svariate  e  sotto  l' influenza  di  farmaci  diversi,  ma 
in  vero,  per  servirmi  delle  parole  di  J.  Burdon-Sanderson  (1)  «  è  difficile 
dire  se  le  numerose  osservazioni  fatte  con  questo  metodo  abbiano  material- 
mente contribuito  ad  interpretare  la  natura  dell' afl'aticamento  »  (2). 

Dal  punto  di  visUi  speciale  di  questa  nostra  trattazione  dobbiamo  però 


(1)  J.  BrRi>oK   S ANDERSON',    Tkt  mecTumicol,  thermal  and  electrical  properlies  of  ttriptd 
tnuscle.  (Text  book  of  Physiolojry.  bv  L.  A.  Scbiifer.  I  Voi.,  ping.  287). 

(2)  Tedi  r  interpretailone  dell'  e  ergogramma  finito  »  nel  mio  lavoro:  Metodo  per  la  determina- 
Kione  diretta,  ecc.  (Arch.  di  Fisiologia,  Voi.  n,  1906.  pag.  863-864). 
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tener  presenti  due  circostanze,  le  quali  hanno  sviato  gli  studiosi  dal  giusto 
concetto  che  conviene  formarsi  del  lavoro  volontario: 

a)  Nel  campo  speciale  della  fisiologia  si  diffuse  col  consenso  dei  trat- 
tati più  autorevoli  la  credenza  erronea  che  una  repentina  ed  accentuatissima 
depressione  della  potenzialità  muscolare  volontaria  fosse  il  tipo  normale  del 
fenomeno,  senza  preoccuparsi  del  contrasto  tra  tale  ipotesi  e  V  esperienza 
comune  e  le  nozioni  meglio  documentate  della  fisiologia  generale  dei  muscoli. 

ò)  1  psicofìsici  che  vollero  interpretare  i  fattori  di  una  simile  curva  di 
lavoro,  senza  preoccuparsi  dell'  influenza  preponderante  che  le  condizioni  fisi- 
che estrinseche  al  soggetto  esercitano  sulla  produzione  di  lavoro  esterno, 
caddero  in  una  scorretta  valutazione  della  misura  in  cui  l'esaurimento  del- 
l'organo da  un  lato  e  l'accumulo  di  sostanze  ponogene  dall'altro  concorrono 
n  provocare  i  fenomeni  obbiettivi  e  soggettivi  della  fatica.  Le  curve  rapida- 
mente discendenti,  le  quali  però  si  possono  indefinitamente  rinnovare  a  breve 
intervallo,  furono  interpretate  come  l'espressione  di  una  specie  di  paralisi 
causata  dalle  sostanze  ponogene,  che  durante  un  breve  riposo  vengono  rapi- 
damente spazzate  via  per  mezzo  della  circolazione,  li  lento  diminuire  del  la- 
voro totale  che  si  osserva  di  curva  in  curva  si  ritenne  come  l'espressione 
dell'esaurimento  muscolare.  Si  pensò  quindi  di  essere  di  fronte  ad  una  specie 
di  autoregolazione,  in  quanto  i  prodotti  di  ricambio  deprimono  la  potenzialità 
di  lavoro  colla  loro  azione  paralizzante  e  così  impediscono  un  esaurimento 
troppo  avanzato  delle  energie  disponibili  colle  sue  gravi  conseguenze  sulla  com- 
pagine dei  tessuti  (1).  E  si  trasportò  questo  principio  anche  al  lavoro  men- 
tale, quantunque  le  nozioni  che  noi  possediamo  sull'  intensità  del  ricambio 
dei  centri  nervosi  siano  ancor  meno  favorevoli  a  questa  ipotesi  di  quanto  non 
lo  siano  quelle  relative  al  ricambio  muscolare. 

Gii  argomenti  fondamentali  che,  secondo  me,  tolgono  ogni  base  di  atten- 
dibilità a  tali  dottrine,  almeno  per  quanto  si  riferisce  al  lavoro  muscolare,  sono 
due  sopratutto  : 

1.  La  curva  di  lavoro  massimale  del  muscolo  stimolato  artificialmente 
ma  conservato  nei  suoi  rapporti  di  inserzione  e  circolazione  col  resto  del 
corpo  mostra  un'  accentuata  diminuzione  in  un  primo  perioao  relativamente 
breve;  poi  presenta  un  lungo  perìodo  in  cui  il  muscolo  lavora  in  regime  co- 
stante e  durante  il  quale  anzi,  grazie  ai  compensi  circolatori,  il  livello  della 
produzione  si  va  lentamente  innalzando  (2)  ;  soltanto  molto  tardi  (dopo  centi- 
naia e  centinaia  di  contrazioni)  la  circolazione  diventa  insudiciente  ed  allora 
appaiono  le  alterazioni  chimiche,  fìsiche  e  funzionali  caratteristiche  della  fa- 
tica, tanto  più  prontamente  se  il  muscolo  vien  lasciato  inerte  per  qualche 
tempo.  Anche  nel  lavoro  muscolare  volontario  1'  interruzione  del  lavoro  è  cir- 
costanza favorevolissima  percliè  si  rendano  manifeste  le  alterazioni  funzionali 
del  muscolo  deteriorato  dalla  fatica. 


(1)  £.  Skaxpslim,  Die  Arbeitseurve.  Leiptig,  Volarne  per  le  onoranze  a  W.  Wnndt,  1902. 

(2)  Qoento  fatto  al  accentati  al  panto  An  diventare  il  pih  aaliente  tra  gli  eflESstti  dell'  esercizio  nel 
lavoro  nonacolare  volontario. 
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2.  Dì  mano  in  nmno  che  un  muscolo  si  indebolisce  per  il  lavoro,  mu- 
tano continuamente  le  condizioni  d' equilibrio  tra  potenza  e  resistenza  neces- 
sarie a  che  il  lavoro,  di  cui  il  muscolo  sarebbe  capace,  possa  estrinsecarsi. 
Rispettando  queste  condizioni,  come  i  motori  animali  tendono  istintivamente 
a  fare  nel  loro  lavoro  abituale,  scompare  il  tipo  della  curva  di  lavoro  preco- 
cemente limitata.  Essa  quindi  dev'essere  considerata  come  un  prodotto  arti- 
ficiale delle  condizioni  imposte  al  lavoro,  in  conseguenza  delle  quali  so- 
pravviene un  troppo  rapido  aumento  delle  difficoltà  che  si  oppongono  alla 
estrinsecazione  dell'effetto  utile.  I  fattori  psichici  dell'attività  volontaria 
perdono  allora  quel  controllo  e  quella  guida  adeguata  che  essi  hanno  nel- 
1'  apprezzamento  degli  effetti  esterni  del  lavoro,  e  quindi  insorge  una  fatica 
soggettiva  sproporzionata  all'utile  che  se  ne  ricava. 

Non  è  dunque  tanto  la  denutrizione  o  l'avvelenamento  dell'organo,  quanto 
la  difficoltà  all'esecuzione  del  lavoro  il  fenomeno  su  cui  si  organizza  la  fatica 
soggettiva  (1). 

Infatti  la  fatica  soggettiva  segue  in  generale  un  andamento  ben  diverso 
da  quello  della  fatica  materiale  del  muscolo  (diminuzione  del  lavoroì  e  per 
probabile  analogia  anche  degli  altri  organi  che  forniscono  lavoro  volontario. 
Nelle  curve  ergografiche  di  cui  parlammo  finora,  la  fatica  soggettiva  cresce 
molto  di  più  di  quanto  diminuisca  il  lavoro  che  il  soggetto  sarebbe  in  grado 
di  compiere;  un  allievo  di  Kraepelin,  l'Oseretzkowsky,  ha  già  rilevato 
essere  inverosìmile  che  un  tale  decorso  si  verifichi  anche  nel  lavoro  lunga- 
mente protratto,  il  quale  già  meglio  dovrebbe  corrispondere  all'andamento 
del  lavoro  psichico  (2);  e  le  ricerche  di  un  altro  allievo  di  Kraepelin, 
Hylan,  non  depongono  neppure  esse  a  favore  di  questa  progressione  così 
sproporzionata  degli  effetti  della  fatica  per  brevi  periodi  di  lavoro. 

Per  studiare  adunque  nel  loro  giusto  valore  i  coefficienti  normali  della 
fatica  soggettiva  dobbiamo  evitare  tutte  quelle  cause  che  costituiscono  un 
ostacolo  materiale  alla  normale  estrinsecazione  degli  effetti  del  lavoro. 

Per  il  lavoro  ergografico  ho  proposto  una  serie  di  disposizioni  sperimentali 
che  servono  appunto  allo  scopo.  Il  peso  è  scelto  in  modo  da  non  divenire  mai 
sopramassìmale;  il  ritmo  in  guisa  da  non  limitare  la  libertà  e  l'estensione  del 
movimento  e  da  non  provocare  in  breve  tempo  affanno  o  malessere  :  il  dito 
preparato  in  modo  che  nessun  dolore  locale  inceppi  il  lavoro.  L'unico  criterio 
psichico  che  deve  guidare  il  soggetto  è  quello  dì  eseguire  ad  ogni  volta  il  mo- 
vimento nel  modo  più  energico  possibile.  Condizioni  analoghe  per  il  lavoro 
mentale  sarebbero  :  1°  che  il  compito  assegnato  presenti  una  certa  difficoltà, 
non  troppo  lieve  perchè  il  lavoro  non  degeneri  in  una  funzione  quasi  auto- 
matica, non  tl-oppo  grande  da  frustrare  dopo  breve  tempo  la  volontà  del  sog- 
getto ;  2°  che  debba  venir  eseguito  coi  criteri  comuni  del  lavoro  volontario  e 


(1)  Kbaepblin  dice  egli  pare,  a  proposito  del  lavoro  mentale,  ohe  la  fatica  soggettiva  non  cod- 
«lete  che  nella  seoaazione  della  difficoltà  a  lavorare. 

(2)  Kraepelix,  ).  0  ,  pag.  15. 


r^ 
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(1)  Kbaepklik,  1.  e,  pag.  5. 

(2)  Z.  Trktes,  Metodo  per  determinare  V  energia  di  contrazione,  eoe.  (Arch.  di  Finologi*, 
1905.  pag.  352). 
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cioè  allo  scopo  di  corrispondere  qualitntivamente  (sveltezza  e  precisione)  ai 
requisiti  del  lavoro  psichico  secondo  le  attitudini  del  soggetto,  senza  compli- 
carlo con  limitazioni  che  esigono  uno  sforzo  permanente  od  intralciano  il 
lavoro  introducendovi  preoccupazioni  di  altra  indole  (tali  sarebbero  invece  a 
parer  mio,  certe  condizioni  d'esperienza  seguite  nella  scuola  di  Kraepelin 
per  es.  serie  continue  di  singoli  compiti,  semplici,  affini,  di  cui  in  un  determi- 
nato tempo  (5'  per  lo  più)  debba  venir  risolto  il  maggior  numero  possibile  (1)). 

II. 

Se  si  rispettano  le  condizioni  sopra  descritte,  il  lavoro  muscolare  volon- 
tario procede  per  lungo  tempo  e  sempre  risponde  in  modo  soddisfacente  ai  re- 
quisiti che  il  soggetto  si  prefìgge  ;  contemporaneamente  però  aumenta  il  va- 
lore di  quei  coefficienti  che,  come  vedremo,  determinano  lo  sforzo,  sicché 
questo,  punto  avvertito  in  principio,  si  presenta  man  mano  sempre  più  di- 
stinto alla  coscienza  del  soggetto  {Gefiihl  der  Anstrengung)  ;  solo  eccezional- 
mente ra^iunge  nelle  esperienze  un  grado  tale  che  il  soggetto  si  senta  co- 
stretto a  rinunziare  al  lavoro  ;  né  altrimenti  sarà  in  pratica  ;  è  ovvio  difatti 
che  in  causa  per  cui  d'ordinario  ci  si  decide  ad  interrompere  un  lavoro  che 
vivamente  ci  interessi  non  é  tanto  la  sensazione  intollerabile  di  sforzo  quanto 
la  convinzione  che  il  nostro  lavoro  non  presenta  più  i  requisiti  necessari  di 
efficacia  e  di  precisione  e  non  ricompensa  lo  sforzo  che  costa. 

Ho  dimostrato  altrove  che  questo  disagio,  dovuto  alla  sproporzione  tra 
la  causa  (stimolo  cosciente)  e  l'effetto  esterno,  può  insorgere  anche  in  casi  in 
cui  il  lavoro  meccanico  che  si  richiede  dai  muscoli  è  esageratamente  leggiero. 

Se  confrontiamo  la  curva  della  velocità  delle  masse  spostate  con  quella 
della  tensione  muscolare  in  un  movimento  volontario  (2)  risulta  con  evidenza  ;]i 

che  lo  stimolo  massimo  non  ha  per  iscopò  che  di  ottenere  l'effetto  esterno 
più  regolare  e  pronto  possibile,  e  l'effetto  viene  apprezzato  dalla  velocità  ini- 
ziale che  si  riesce  ad  imprimere  alle  masse  mobili  ;  conseguito  il  suo  scopo 
difatti  l' individuo  inconsapevolmente  rallenta  lo  stimolo  o  lo  sospende  del 
tutto,  pronto  a  ritornare  attivamente  in  scena  per  quel  tanto  che  é  necessario 
quando  l'effetto  esteriore  perda  i  caratteri  desiderati.  Ne  viene  quindi  che 
quanto  più  valido  e  pronto  é  l'effetto  ottenuto  dalla  stimolazione  iniziale  tanto 
minor  energia  occorrerà  impiegare  nello  svolgersi  dell'  intera  contrazione.  Il 
rapporto  tra  la  potenza  esplicata  (lavoro  nell'unità  di  tempo)  e  V  energia  di 
contrazione  (tensione  muscolare  media  moltiplicata  per  il  tempo  di  durata 
dell'intervento  attivo)  trova  la  sua  espressione  meccanica  neW acceleramento 
impresso  al  mobile.  Nei  successivi  sollevamenti  il  lavoro  totale  fornito  dal 
muscolo  diminuisce,  diminuisce  V  accelerazione,  aumenta  invece  1'  energia  di 
contrazione. 


*M 
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La  capacità  al  lavoro  muscolare  volontario  risulta  quindi  da  due  fattori  : 
1^  la  quantità  totale  di  lavoro  che  il  muscolo  è  in  grado  di  fornire; 
2<>  la  validità  dello  stimolo  iniziale. 

Le  condizioni  di  lavoro  sono  tanto  più  favorevoli  quanto  migliori  sono  le 
condizioni  di  nutrizione  del  muscolo  e  quanto  più  disciplinato  è  lo  stimolo, 
cioè  quanto  migliore  è  I'  accelerazione.  Il  grado  di  sfoizo  sarà  rappresentato 
dal  numero  reciproco  della  capacità  al  lavoro;  cresce  quindi  coli' indebolirsi 
del  muscolo  e  col  deterioramento  dell'  accelerazione.  Dello  sfoi^zo,  «adunque 
questo  stato  speciale  che  forma  eminentemente  oggetto  di  studio  per  la  psi- 
cologia sperimentale,  siamo  arrivati  a  determinare  con  metodi  rigorosamente 
oggettivi  i  due  fattori  fondamentali  :  l' energia  meccanica  disponibile ,  ed  il 
regime  economico  diverso  con  cui  ce  ne  serviamo  nelle  diverse  circostanze  (i). 

Per  ben  comprendere  questo  breve  riassunto  sarà  forse  necessario  che  il 
lettore  esamini  il  mio  lavoro  già  ripetutamente  citato  dove  queste  esperienze  sono 
più  particolareggiatamente  descritte;  e  per  rendere  più  evidente  il  legame  del 
fenomeno  psicofisico  dello  sforzo  coi  fatti  fisici  da  cui  insorge,  presento  la 
figura  1  dove  si  possono  confrontare  tra  loro,  in  due  diverse  esperienze  di 
lavoro  ritmico  protratto  per  oltre  2000  contrazioni,  la  curva  dello  sforzo  (S), 
la  curva  del  lavoro  (L),  la  curva  dell'  accelerazione  (A)  e  la  curva  dell'  ener- 
gia di  contrazione  (En). 

Sarà  argomento  dei  paragrafi  seguenti  l' illustrazione  di  ciascuna  di  que- 
ste curve  e  l' analisi  comparativa  di  queste  nostre  curve  di  lavoro  muscolare 
in  raffronto  colle  curve  di  lavoro  mentale  fornite  da  altri  autori.  Questo  con- 
fronto ci  permetterà  di  stabilire  un  parallelo  interessante  tra  le  due  forme 


(1)  Ritengo  utile  mettere  in  cardia  il  lettore  da  ana  possibile  oonfoaione  fra  quello  che  con- 
viene intendere  come  aensatioìie  di  ^orzo  (Oefilhl  der  AnHrengung  di  Fick)  e  qnello  che  ai 
enol  intendere  parlando  dell'  ipotetico  e  molto  diecoMo  Kraftainn  (senso  della  forza).  Per  quanto  è 
possibile  orientarsi  in  mezzo  ad  una  controTersia  così  complessa,  il  «  senso  della  forza  »  sarebbe  un 
qualcosa  di  più  ohe  la  rierocazione  alla  memoria  per  opera  di  centri  oenestetici  cerebrali  (aventi  qualche 
rapporto  colla  volizione)  di  sensazioni  muscolari  di  origine  periferica  antecedentemente  acquisite;  men- 
tre questa  rievocazione  è  l' atto  psichico  necessario  perchè  si  crei  qneU*  avvenimento  di  coscienza  che 
costituisce  un  movimento  volontario,  il  €  senso  della  forza  >  sarebbe  una  specie  di  sensazione  passiva  ad- 
dizionale all'  immagine  del  movimento  che  serve  come  guida  per  dire  non  quale  movimento  si  sta  fa- 
cendo, ma  di  che  /orza  (W.  Jabces,  Paicologia,  trad.  italiana,  pag.  784  e  seg.)-  QocHo  che  io  vorrei 
intendere  sotto  il  nome  di  aentazione  di  a/orzo,  o  per  lo  meno  il  fenomeno  fisico  che  ne  è  1*  oggetto, 
è  qualcosa  di  ben  pih  positivo,  come  può  giudicare  facilmente  il  lettore.  Questa  sensazione  è  provo- 
cata dagli  sUmoli  tattili,  articolari,  e  sopratutto  muscolari  che  si  accompagnano  al  movimento  e  che 
variano  col  procedere  del  lavoro  non  tanto  per  rispetto  all' intensità  (corrispondente  al  -poao)  quanto 
rispetto  al  tempo  per  il  qaale  devono  persistere,  finché  l'evocazione  mentale  che  precede  il  movimento 
sia  appagata  dall'esecuzione.  È  notorio  che  1'  intensità  delie  sensazioni  varia  in  rapporto  non  diretto 
ed  incostante  coli' intensità  degli  stimoli;  l'abitudine  modifica  grandemente  la  reazione  psicofisica  agli 
stimoli  che  cadono  sui  nostri  organi  di  senso;  per  es.  chi  si  è  abituato  a  scrivere  di  sera  ad  una  luce 
intensa  non  s'  adatta  pifi  ad  una  luce  mediocre,  ma  che  par  sarebbe  sufficiente.  Qualcosa  di  simile 
succede  forse  per  le  aenaazioni  di  aforzo;  per  cause  diverse  noi  possiamo  abituarci  a  compiere  senza 
addarcene  sforzi  non  necessari  per  eseguire  un  lavoro  nostro  abitoale;  si  direbbe  che  nell'immagine 
cenestotioa  dei  movimenti  connessi  a  qneato  lavoro  si  venne  grado  grado  incorporando  la  memoria  di 
attitudini  viziate  assunte  dai  nosti*i  apparecchi  motori.  Lo  spasmo  d'accomodazione  e  lo  strabismo 
funzionale  dei  miopi,  gli  atteggiamenti  coatti  che  insorgono  in  certe  forme  di  lavoro  nelle  fabbriche 
potrebbero  trovare  in  questo  modo  una  spiegazione  soddisfacente. 


r^ 
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di  lavoro,  di  intravedere  a  che  si  riduca  la  maDifestazioDe  esteriore  della 
voloDtà  e  di  giudicare  fino  a  qual  puDlo  i  nostri  risultati  si  accordano  colle 
più  recenti  dottrine  relative  a  questa  elevatissima  tra  le  funzioni  della  psiche. 

111. 

La  fatica  soggettiva  ovvero  la  sensazione  di  sforzo  che  si  prova  nelle 
svariate  condizioni  intrinseche  od  estrinseche  di  lavoro  potrà  dipendere  da 
un'  ìaGnità  di  circostanze  tuttora  ignote,  di  cui  l' insieme  costituirebbe  come 
un  coeDQcienie  personale  nel  comportamento  psicofìsico  dì  fronte  a  tHi  genere 
di  impressione.  Ma,  come  avverte  J.  v.  Kries(l),  per  l'indagine  fìsiologica 
allo  stato  attuale  delle  vedute  teoriche  relative  alla  misura  dell'intensità 
delle  sensazioni  sarebbe   a   consigliarsi  di  non  alfrontare  la   domanda  molto 
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discussa  nella  sua  significazione  e  come  l' intensità  della  sensazione  dipi;nda 
dall'  intensità  dello  stimolo  >  e  quindi  non  cercar  di  stabilire  diiiieosionì 
psicofìsiclie  che  esprimano  tale  rapporto,  ma  limitarsi  ad  esporre  e  comuni- 
care ìd  forma  puramente  empirica  i  fatti  osservali.  A  questo  compito  pura- 
mente oggettivo,  per  quanto  si  riferisce  alla  analisi  psicofisica  della  fatica, 
mi  pare  risponda  soddisfacentemente  la  valutazione  a  cui  siamo  giunti  degli 
elementi  fisici  che  costituiscono  il  substrato  su  cui  si  erige  lo  stato  psichico  dello 
ifona.  La  curva  oggettiva  dello  sforzo  (S)  nella  sua  lenta  salita  e  nelle  sue  oscil- 
lazioni riproduce  del  resto  abbastanza    fedelmente   il  fenomeno  quale  a  noi 

IT.  .Voffel,  Voi.  Ili,  1,  f/iiolo- 
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tutti  fu  dato  conoscere  per  auto-osservizìone  durante  un  lavoro  regolare  lun- 
gamente protratto,  sia  esso  muscolare  sia  esso  prevalentemente  od  esclusi- 
vamente mentale  (i). 

É  evidente  la  indipendenza  relativa  delle  curve  (S)  dalle  curve  di  lavo- 
ro (L)  che  senza  dubbio  nelle  nostre  esperienze  sono  I'  espressione  diretta 
del  deterioramento  muscolare. 

È  altresì  evidente  la  divergenza  Ira  la  curva  dello  sforzo  e  le  curve  del- 
l' energia  di  contrazione  (En).  È  anzi  un  dei  primi  risultati,  immediato  e  po- 
sitivo, di  questo  metodo  di  trattazione  del  problema,  la  conferma  sperimentale 
della  legge  a  cui  Fuchs  era  giunto  per  via  puramente  speculativa,  che 
cioè  la  sensazione  di  sforzo  {Gefiihl  dei-  Anstrengung)  debba  aumentare  più 
rapidamente  che  la  tensione  impressa  ai  muscoli  durante  un  movimento  vo- 
lontario. Per  regola  generale  il  valore  di  En,  che  è  una  funzione  essenzial- 
mente nervosa,  cresce  col  procedere  del  lavoro  ritmico,  ma  non  secondo  una 
linea  uniforme  analoga  a  quella  secondo  la  quale  diminuisce  il  lavoro^  ma 
secondo  una  linea  spezzata,  che  nei  suoi  segmenti  segue  le  vicende  della  curva 
dello  sforzo  e  si  comporta  in  senso  opposto  a  quelle  della  aecelei^azione  (A). 
Non  si  può  dunque  disconoscere  che  1'  accelerazione  (2)  è  l'espressione  esterna 
di  un'  altra  funzione  nervosa,  superiore  a  quella  che  si  manifesta  coli'  enei-gia 
di  contrazione   e   di  cui  il  compito  è  appunto  quello  di  conciliare  la  maggior 


(1)  Di  fh>Dto  all'  iDBiifaoiensa  provata  e  forse  fondamentalmeiite  irrimediabile  di  tattt  i  metodi 
finora  adoperati  per  lo  stadio  della  fatica  intellettuale  nelle  eoaole  ed  ai  riso]  tati  incerti  e  contradit- 
torì,  aaaome  on'  importanza  tutta  apeclale  e  oollima  perfettamente  ool  significato  deUe  nostre  carré  di 
sfono,  la  oonclasione  negativa  a  ooi  fa  condotto  il  Thorndike  dalle  sae  onsenrssioni  estese  a  circa 
600  allieyl  :  e  La  fiitica  intellettoale  non  si  mlsara  ;  essa  non  prodace  effètti  obbiettivi  ohe  possano 
ossero  metodicamente  osservati.  Eppare  i  soggetti  accasano  ana  gran  sensasione  di  &tica,  dolori  vaghi 
agli  arti,  disgasto  per  il  lavoro,  sentimento  di  noia,  assopimento,  nausea.  Ma  qaesta  sensazione  di  la- 
tica  non  diminaisoe  la  capacità  al  lavoro....  Il  lavoro  fiitto  a  sera  non  è  né  meno  grande  nò  menooor^ 
retto  di  quello  fatto  al  mattino  ».  Non  è  facile  prevedere  se  nel  lavoro  mentale  sarà  mai  possibile  scin- 
dere la  parte  di  fatica  obe  spetta  alla  denatrizione  dell'organo  (curva  del  lavoro)  da  quella  che  spetta 
ai  sistemi  regolatori  dello  stimolo  (funzione  acoeleratrice).  Ma  la  descrizione  di  Thorndike  dimostra 
con  grande  evidenza  che  anche  il  lavoro  mentale,  come  il  muscolare,  essendo  subordinato  ad  nna  fina- 
lità, prooede  conservando  la  sua  efficacia  pratica  quando  già  gli  organi  soggiacciono  alla  denatrizione 
ed  alla  antointossioazione  e  ad  onta  che  gradualmente  ri  accentui  la  sensazione  di  sforao. 

(2)  Si  potrebbe  obbiettare  che   afEhtioandosi  il  muscolo  diminuisce  la  velocità  media  impressa 

/SpazloX 
alle  masse  spostate    I  ^r—      j     ®    P^i*    conseguenza    necessaria    diminuisce     anche    l'accelerazione 

.  —    -     ] .  i^t  accelerazione  dunque  non  sarebbe   per  sé  altro  che  la  manifestaaione  della 

Tempo  al  quadrato/  '^ 

fatica  muscolare,  e  non  potrebbe  fornirci  nessuna  indicazione  speciale  relativa  allo  stimolo  che  agisce 

sul  muscolo.  Se  così  fosse  però,  non  si  potrebbero  in  alcun  modo   spiegare  le  osoillaeioni  notevoli  che 

ogni  tanto  si  osservano  nell'  aeceUranone^  nella  potenga  muscolare,  ma  non  nella  quantità  di  lavoro; 

d'  altra  parte  le  varie  esperienze  ci  mostrano  che  il  valore  dell'  aeoelerazione  non  segue  nelle  sue  va- 

rìasioni  quelle  della  quantità  di  lavoro  totale  che  il  muscolo  fornisce.  Neil'  esperienza  B  V  individoo 

era  digiuno  da  24  ore,  il  lavoro  fornito  da  ogni  contrazione  era  minore  e  diminuì  pih  sensibilmente 

che  nell'  esperienza  A;  ad  onta  di  ciò  fu  maggiore  V  aoeeUraxione  e  fu  quindi  minore  l' onergia  di  con- 

trazione  e  minore  anche  lo  $/orzo.  Del  resto  lo  studio  non  sarà  completo  finché  gli  stessi  metodi  per 

la  misura  dell'  energia  di  contrazione  non  saranno  applicati  allo  studio  del  lavoro  muscolare  per  stimoli 

elettrici,  in  modo  da  fornirci  il  controllo  sperimentale  necessario  per  determinare  anche  sotto  V  aspetto 

dell'accelerazione  le  differenze  profonde  che  passano  tra  le  due  forme  di  lavoro.  Mi  oocapo  appunto 

ora  di  queste  nuove  indagini  e  spero  di  essere  presto  in  grado  di  comunicare  qualche  risultato. 


( 
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,to  voluto  colla  migliore  economia  delle  energie  disponibili, 
sso  livello  possibile  In  sensazione  di  sforzo.  Questa  funzione 
si  manifesta  in  modu  spiccato  al  principio  del  lavoro;  ma 
Lo  e  per  lunghi  periodi;  di  mano  in  mano  però  che  il  mu- 

e  quindi  l'energia  di  contrazione  dovrebbe  sensibilmente 
ire  assidua  e  riesce  cosi  ben  spesso  ad  assicurare  nel  modo 
>armio  di  consumo  totale  ed  un'attenuazione  dello  sforzo. 
peraltro  che  anche  la  funzione  acceleratrice  non  subisca 
itevole  col  prolungarsi  del  lavoro;  anzi  In  curva  dell'  acce- 
rede  dalla  figura  discende  nel  suo  complesso  ben  piìi  presto 
lei  lavoro  muscolare,  e  la  funzione  subisce  alfine  un  dete- 
tivo,  per  cui  l' individuo  non  riesce  più  ad  imprimere  con 
nento  regolare  alle  masse  su  cui  esercita  la  sua  forza,  lo 

lettore  l' impressione  da  me  ricevuta  che  la  funzione  la 
ienomeno  dell'accelerazione  studiata  nel  lavoro  muscolare 
più  semplice  e  direi  quasi  schematica,  rappresenta  qual- 
•  al  puro  meccanismo  nerveo  muscolare,  ed  è  l'emanazione 

psichico   che  s'accompagna    indissolubilmente  a  qualsiasi 

quanto  semplice. 

IV. 

ossario  sottoporre  ad  un  esame  diligente  i  risultati  a  cui 
ori  i  quali  studiarono  la  curva  de)  lavoro  mentale.  A  que- 
attenzione  mia  alle  conclusioni  nelle  quali  Kraepelin  rias- 
luughi  anni  compiuto  dn  lui  e  daH.i  sua  scuola,  nella  mo- 
tscurve  *  inserita  nel  volume  per  le  onoranze  a  W.  Wundt, 
irodotte  nel  modo  più  chiaro  e  fedele  che  mi  parve  possi- 

principali  : 
dell'  attività  psichica  non  discende  ad  un  valore  pifi  o  meno 

subito  una  serie  di  più  o  meno  ampie  oscillazioni  iniziali, 
ittendersi  a  priori;  bensì  presenta  continuamente  oscilla- 
alora  brusche  modificazioni  nel  suo  decorso;  e  questo 
suo  insieme,  tanto  ascendente  quanto  discendente  (pag.  4 

ttribuire  il  decorso  discendente  agli  effetti  della  fatica,  men- 
dovrà  essere  ascendente  finché  gli  effetti  benefici  dell'  eser- 
■avvento  su  quelli.  Lo  studio  però  dell'influenza  reciproca 
la  fatica  e  della  loro  ripercussione  sulla  curva  del  lavoro 
erchè,  anche  supponendo  possibile  l'eliminazione  di  ogni 
di  4°)  l'esercizio  lascia  traccie  durevoli  non  solo  dall'una 
I  ma  anche  per  intervalli  lunghissimi  (mesi  ed  ansi)  men- 
egua  del  tutto  prontamente  colla  nutrizione  e  col  sonno  (?), 
>  v' è  un  lìmite  al  crescere  degli  effetti  benefìci  dell' eser- 
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cizio;  avvicinandosi  a  questo  limile  diminuisce  la  suscettibilità  di  allenamento 
mentre  diminuisce  pure  V  affaticabilità  (1). 

3^  Se  si  persiste  in  un  lavoro  faticoso,  la  curva  di  lavoro  discende  in 
modo  sempre  più  rapido  (2). 

4^  Ma  con  queste  vedute  relativamente  semplici  sulla  Tatica  e  sull'eser- 
cizio non  si  riescirebbe  a  spiegare  del  tutto  la  curva  del  lavoro  mentale 
(pag.  8-16).  Vi  sono  casi  in  cui  una  depressione  del  lavoro  si  accentua  per- 
sistendo in  esso,  altri  in  cui  diminuisce  o  si  dilegua.  !Nei  primi  casi  la 
depressione  potrà  attribuirsi  alla  fatica;  nei  secondi  bisogna  attribuirla  a  cir- 
costanze diverse  che  colla  fatica  non  hanno  nulla  di  comune  (cause  di  distra- 
zione^ stati  fisiologici  vari,  ecc.).  D'altra  parte  può  avvenire  che  la  fatica, 
che  pur  esiste  realmente,  sia  completamente  dissimulata  da  circostanze  che 
intensifìcano  il  lavoro:  p.  e.  la  volontà,  stati  di  eccitazione  di  varia  natura. 

5*'  Ma  oltre  a  queste  complicazioni  occasionali  della  curva  di  lavoro  men- 
tale, si  osservano  molte  volte  e  sempre  in  determinate  sezioni  della  curva 
certe  oscillazioni  che  sembrano  dimostrare  I'  esistenza  di  processi  normali  ben 
definiti.  Nel  principio  si  nota  quasi  costantemente  un  vertice  seguito  da  una 
rapida  diminuzione,  specie  a  mente  fresca,  diminuzione  che  non  può  attri- 
buirsi a  Fatica.  Questo  è  VAntrieb;  un'altra  forma  di  Antrieb  è  quello  di  chiu- 
sura, quando  il  soggetto  sa  che  è  presso  a  finire  il  suo  compito;  e  di  questi 
agganciamenti  della  volontà  (Eingreifen  des  Willem)  repentini  e  di  breve  durata 
(come  è  caratteristica  per  le  forti  tensioni  volitive)  se  ne  osservano  parecchi 
ed  in  serie  irregolare  durante  il  lavoro.  Due  cause  sogliono  provocare  in  modo 
speciale  l'accentuazione  della  tensione  volitiva  {Willensipannuug)  o  dell' ^n- 
trieb;  vi  è  il  Miidigkeitsantrieb,  quello  cioè  che  è  provocato  dall' accorgersi  che 
il  lavoro  diminuisce  a  causa  della  faticai,  e  lo  Storungsantrieb  che  proviene 
dal  desiderio  di  compensare  in  un  periodo  successivo  la  diminuzione  del  la- 
voro provocata  da  cause  occasiimali  disturbatrici  (pag.  16-20). 

6^  Studiando  l'effetto  delle  pause  intercalate  a  brevi  periodi  di  lavoro, 
si  trova  che  l'influenza  benefica  della  pausa  sulla  quantità  di  lavoro  succes- 
sivo non  cresce  regolarmente  col  prolungarsi  della  pausa,  come  si  potrebbe 
attendere;  ma  vi  è  invece  unn  pausa  oitima,  Kraepelin  ne  deduce  che  esiste 
un  fattore  favorevole  alla  produzione  di  lavoro^  che  dura  per  un  certo  tempo 
durante  la  pausai  ma  poi  si  dilegua;  questo  fattore  è  V Anregung  di  Amberg, 
grazie  alla  quale  e  si  vìnce  V  inerzia  psichica  >  e  permane  per  qualche  tempo 


vl^  Qn««l'  ultìnH>  fAtto  mi  sembra  proprio  aiuJojro  «  quelli  che  ho  deacritto  neU'^rcA.  /.  die 
^<*,  PkitS.^  Voi.  XS:X.  illiisirando  le  carré  di  lavoro  mnacolaro  numnitnaìe  roloaUrìo.  In  altro  ponto 
del  «Qo  scritto  (pai;,  à^i  Kraepelio  per  apie^re  il  rapido  ac()aiato  di  giorno  in  giorno  che  tàen  dietro 
aìr«<«Mrvii;o  intensi ro  e  che  ei;li  non  trx^ra  nuvio  di  conciliare  co|cli  sltrì  fenomeni  di  allenamento  pih 
ietitt  a  ctmì^vànre.  ma  più  persastent*,  ru'orre  all'  indoensa  di  nn  altro  finttorOy  V  abitudine,  di  cui  par- 
iervont  p:ù  taniu  O"*^**  l**S«  -^-^ 

,:^^  ^M>e9to  Avviene  pis  rap.av)  insorgere  del'.e  condizioni  cimtrarie  all' estrinercazìone  del  laroro, 
<\^ake  nel^e  curve  er]:\^ì:raÀ«he  chr.^  ii^rmuMuao  pivcocemeaie.  A  p«s.  1^>4  ho  Catto  notare  che  da  diverse 
e«|«er-.iuce  di  vari  all.evi  di  Kraepelin  »te«M«  non  sembra  che  on  andamento  simile  possa  ammet- 
lerM  come  l' an^iau^nto  uorwAle  «icl  ìavor\«  pi»ich;o\v 
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dopo  cessato  il  hivoro  una  innere  Erregung  che  agevolerebbe  la  successiva  ri- 
presa del  lavoro;  questa  innere  Erregung  dura  ancora  quando,  per  effetto 
della  pausa,  si  è  invece  già  dileguata  V  influenza  benefica  dell'  esercizio.  VAn- 
regung  difatti  dovrebbe  persistere  per  15',  ÌO'  dopo  soli  5'  di  lavoro.  Krae- 
pelin  stesso  osserva  a  questo  riguardo:  e  Man  wird  kauin  annehmen  dùrfen 
dass  nach  5'  Àrbeìt  das  einfache  Beharrungsvemióge  des  Seelenswerkzeuges 
die  spàtere  Thàtigkeit  so  lange  Zeit  erleichtern  kdnnte.  Vielmelir  wird  man 
sich  zu  denken  liaben,  dass  wàhrend  der  kurzeren  Pausen,  so  lange  die  Ver- 
suchperson  die  baldige  Wiederaufnahme  der  Thàtigkeit  ini  Auge  behielt,  eine 
gewisse  «  Arbeitsbereitschaft  »  fortbestand,  die  sich  im  einzelnen  vielleicht 
aus  sehr  verschiedenen  Bedingungen  zusammensetzte,  etwa  aus  dem  Fest- 
balten  bestimmter  Vorstellungen  und  Willensrichtungen,  dem  Àuschlusse  von 
ablenkenden  Einflùsse,  am  Ende  auch  einer  gewissen  Spannung  und  Erregung 
im  Sinne  der  Tràgheit  ». 

7°  D'altra  parte  non  è  il  tempo  per  cui  si  è  protratto  il  lavoro  (varia- 
zioni da  5'  a  20')  bensì  il  grado  di  fatica  insorto  quello  che  influisce  sulla 
lunghezza  della  pausa  ottima. 

L'  effetto  d'  una  pausa  di  1'  può  crescere  del  25  Vo  secondo  che  si  è  la- 
vorato per  1'  0  per  60;  ed  è  notevole  che  così  brevi  pause  dopo  lungo  la- 
voro permettano  un  così  rilevante  miglioramento  delle  condizioni  per  il  lavoro 
successivo. 

Kraepelin  ne  conclude  che  il  miglioramento  non  può  dipendere  dalla 
sostituzione  delle  sostanze  consumate  (ed  io  concordo  in  questa  opinione)  ina 
dall'  allontanamento  delle  sostanze  ponogene  (pag.  20-30).  Già  esposi  a 
pag.  203  come  questa  ipotesi,  basata  a  sua  volta  sull'  ipotesi  d'  una  paralisi 
acutissima  per  avvelenamento  da  sostanze  ponogene,  manca  secondo  me  di 
serio  appoggio  nelle  nostre  nozioni  sulla  fisiologia  generale  dei  tessuti. 

8®  Nel  3°  capitolo  «  Die  Zerlegung  der  Arbeitscwve  »  dopo  di  avere 
faticosamente  computato  in  numeri  quanto  in  una  curva  di  lavoro  mentale 
teorittì mente  spetterebbe  aWesercizio  ed  alla  fatica,  all'  Erhohlung,  all'  An- 
regung,  all'  abitudine,  all'  Antrieb,  conclude  ad  una  rappresentazione  grafica 
delle  curve  che  si  dovrebbero  attribuire  a  ciascuno  di  questi  fattori  se  agisse 
separatamente. 

È  bensì  vero  che  nessuno  potrebbe  fare  maggiori  riserve  di  quante  non 
ne  abbia  fatte  Kraepelin  stesso  sul  grado  di  verosimiglianza  delle  curve  a 
cui  egli  pervenne,  per  causa  della  natura  stessa  del  metodo  e  dell'insuffi- 
cienza del  materiale  d'  osservazione  ;  inconveniente  che  non  sarà  forse  uìai 
possibile  di  eliminare.  Ma  a  me  sembra  che  non  soltanto  il  loro  valore  nu- 
merico, ma  il  tipo  stesso  di  diverse  di  queste  curve  non  possano  corrispon- 
dere all'  andamento  dei  fenomeni  che  dovrebbero  rappresentare.  La  curva  di 
lavoro  quale  risulterebbe  sotto  l' influenza  esclusiva  della  fatica  sarebbe,  se- 
condo Kraepelin,  una  linea  retta  che  si  affretta  con  inclinazione  fortissima 
verso  1'  ascissa  ;  ciò  contrasta  coli 'andamento  iperbolico  caratteristico  di  tutte  le 
rappresentazioni  grafiche  di  questo  genere  che  la  fisiologia  possiede  fino  ad  oggi  ; 
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nel  lavoro  muscolare  stesso,  ove  per  consenso  unanime  T  intensità  del  ri- 
cambio è  di  gran  lunga  maggiore  che  per  il  tessuto  nervoso,  la  diminuzione 
del  lavoro  è  assai  graduale  con  andamento  di  un  ramo  d' iperbole  di  cui  un 
asintoto  ha  direzione  orizzontale.  Vesereizio  per  conto  suo  darebbe  una  curva 
di  lavoro  che  eliderebbe  quasi  del  tutto  colle  sue  variazioni  positive  le  va- 
riazioni negative  della  fatica.  Ora  quando  si  parla  in  fisiologia  degli  effetti 
éeìV  esercizio  in  antitesi  cogli  effetti  della  fatica  non  si  può  alludere  ad  altro 
che  al  complesso  di  quei  fenomeni  della  fase  anabolica  che  riescono  non  solo 
a  compensare,  ma  a  sopravanzare  la  depressione  avvenuta  nella  fase  cata- 
bolica, sempre  che  le  fasi  si  alternino  con  un  ritmo  che  permetta  questi 
compensi.  Si  può  dunque  astrattamente  concepire  tutta  una  serie  di  fasi 
reintegrative  che  durante  il  funzionamento  del  tessuto  si  alternano  con  una 
serie  di  fasi  disintegrative  ;  ma  fisiologicamente  e  per  gli  effetti  esterni  le 
due  curve  costituiscono  due  fattori  assolutamente  inseparabili  d' uno  stesso 
fenomeno;  e  la  curva  comunemente  detta  di  fatica  (curva  di  Kronecker 
p.  e.)  rappresenta  appunto  il  risultato  finale  unico  di  queste  due  funzioni 
antagoniste;  di  queste  due  funzioni  è  impossibile  discernere  i  rispettivi  va- 
lori ;  il  fatto  osservato  da  Kraepelin,  che  l'affaticabilità  e  la  suscettibilitii 
di  allenamento  vanno  di  pari  passo  (v.  pag.  2iO)  è  la  conseguenza  necessa- 
ria di  quanto  ora  diciamo,  ed  è  essenzialmente  vero  anche  per  il  muscolo, 
appunto  perchè  i  processi  di  reintegrazione  sono  tanto  più  intensi  quanto  più 
profondi  sono  i  processi  regressivi  che  li  precedettero. 

Mi  sembra  quindi  illogico  indagare  in  qual  misura,  per  effetto  di  una 
pausa  intercalata  al  lavoro,  si  è  dileguata  la  fatica  e  persistono  gli  effetti 
dell'  esercizio  separatamente,  essendo  queste  due  funzioni  dal  punto  di  vista 
della  produzione  del  lavoro  la  stessa  cosa.  Queste  considerazioni  valgono  so- 
pratutto per  quegli  effetti  dell'  esercizio  intensivo,  che  insorgono  rapidamente 
e  lentamente  si  dileguano,  e  che  sono  accentuatissimi  anche  nel  lavoro  mu- 
scolare, appunto  perchè  hanno  per  effetto  di  intensificare  persistentemente 
la  nutrizione  dell'  organo.  Non  v'  è  più  allora  bisogno  di  invocare  l'influenza 
deW  abitudine^  come  fenomeno  a  parte,  per  spiegare  questi  intensi  effetti 
iniziali  dell'esercizio.  Se  ben  interpreto  lo  scritto  di  Kraepelin,  l'influenza 
dell'  abitudine  consisterebbe  in  una  speciale  educazione  dell'attenzione  ;  e 
sarebbe  quindi  a  parer  mio  molto  più  atta  a  spiegarci  non  gli  etfetti  rapidi 
iniziali,  ma  la  persistenza  nei  nostri  centri  psichici  delle  impressioni  legate 
ad  una  data  forma  di  lavoro,  persistenza  che  si  protrae  non  solo  per  giorni, 
ma  per  mesi  e  per  anni,  e  che  si  verifica  non  solo  nel  lavoro  mentale,  ma 
anche  per  ogni  forma  di  lavoro  muscolare,  e  indipendentemente  del  grado 
di  allenamento  locale  delle  masse  muscolari  ;  questa  educazione,  dopo  quanto 
dicemmo  a  pag.  204-205,  si  capisce  debba  costituire  un  fattore  importantissimo 
nell'economia  del  lavoro.  Chi  imparò  una  volta  i  movimenti  complicati  del 
nuoto,  della  bicicletta,  ecc.,  sarà  sempre  capace  di  riprodurli  abbastanza 
prontamente  in  qualsiasi  occasione  anche  dopo  aver  abbandonato  l'  esercizio 
per  lunghissimo  tempo.  Questa  forma  di  allenamento  si  riferisce  dunque  diret- 
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tamente  ;ill'  itgililà,  alla  disinvoltura,  alla  qualità  cioè  del  lavoro,  e  solo  indi- 
rettamente alla  quantità  di  esso  o  per  meglio  dire  alla  quantità  di  energìa 
di  cui  gli  organi  potrebbero  disporre  in  servizio  del  lavoro  volontario  ;  è  un 
allenamento  della  coordinazione,  dovuto  forse  al  fatto  che  per  le  esperienze 
metodiche  precedenti  noi  acquistiamo  un'  immagine  ognor  più  precisa  del- 
l' effetto  che  dobbiamo  raggiungere.  Non  si  può  escludere  che  questa  educa- 
zione si  rinnovi  e  per  così  dire  si  rinfreschi  ad  ogni  volta  nei  primi  periodi 
del  lavoro  :  così  ho  dimostrato  che  nel  lavoro  ergografico  massimale  ad  ogni 
mutamento  di  peso  si  osserva  una  breve  serie  di  sollevamenti  in  cui  il  lavoro 
va  crescendo  come  indizio  dell'  adattamento  progressivo  del  soggetto  alle 
nuove  condizioni  dì  lavoro  ;  soltanto  in  questo  senso  si  potrebbe  ammettere 
un'  influenza  dell'  abitudine  nello  spazio  di  un  breve  periodo  di  lavoro,  in- 
fluenza che  si  rende  sempre  più  agevolmente  manifesta  quanto  migliori  diven- 
tano coli 'esercizio  le  condizioni  nutrizie  dell'organo. 

Gli  effetti  dunque  dell'  abitudine  entrerebbero  nello  stesso  ordine  di  fe- 
nomeni che  VAnregung;  tutti  risolvendosi  in  una  graduale  preparazione 
dell'  Individuo  a  vincere  più  facilmente  1'  «  inerzia  psichica  »  e  ad  assicu- 
rare viemmeglio  (\\ìe\V€Arbeitsbereitschaft»  la  quale  inline  consiste  nel- 
Taver  presente  allo  spirito  e  nel  modo  più  efficace  determinate  rappresen- 
tazioni ed  indirizzi  della  volontà,  escludendo  dal  campo  psichico  le  eventuali 
cause  di  distrazione.  Anche  nel  lavoro  muscolare  ritmico,  eseguito  in  condi- 
zioni meccaniche  adeguate,  ebbi  occasione  di  osservare,  nel  lungo  tempo  da 
che  mp  ne  occupo,  tutta  una  serie  di  piccoli  fatti,  che  sono  perfettamente 
equivalenti  a  quelli  che  sotto  il  nome  di  Gewohnung,  Uebung,  Anregung,  Ar- 
beitsbereitschaft,  il  Kraepelin  descrive  per  il  lavoro  mentale,  e  che  io  vorrei 
per  le  ragioni  suddette  raccogliere  tutti  sotto  quest'  ultima  denominazione, 
(forse  traducibile  con  predisposizione  al  lavoro)^  perchè  tutte  concorrono  a  ren- 
dere più  accentuata  e  durevole  l'educazione  del  soggetto  ad  una  data  forma 
di  lavoro. 

Non  si  può  forse  immaginare  una  forma  più  semplice  di  movimento  mu- 
scolare di  quello  che  si  deve  eseguire  all'  ergografo  come  fu  da  me  proposto. 
Due  sole  condizioni  sì  inipongono  al  soggetto  e  non  difficili  ad  ubbidirvi, 
quando  il  peso  sia  opportunamente  scelto:  limitare  per  quanto  possibile  il 
movimento  alla  1*  articolazione  ìnterfalangea  ed  eseguire  il  movimento  di 
flessione  e  consecutiva  estensione  nel  modo  più  rapido.  Il  soggetto  impara 
presto  ad  osservare  la  prima  condizione,  perchè  1'  apparecchio  è  costrutto  in 
modo  che  se  il  movimento  si  estende  ad  altre  leve  ossee,  V  effetto  utile 
viene  sensibilmente  ridotto.  E  interessantissimo  osservare  invece  che  v'  è 
tra  i  vari  individui  una  grandissima  differenza  neil'  energia  con  cui  si  ese- 
guisce il  movimento,  differenza  che  evidentemente  non  può  dipendere  dalla 
forza  propria  del  muscolo. 

Per  meglio  persuadermi  di  ciò  ho  fatto  una  serie  di  osservazioni  siste- 
matiche su  individui  sani  od  affetti  da  malattie  nervose,  di  età  diverse,  di- 
versa occupazione,  educazione  diversa.    La  prova   consisteva    semplicemente 
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Dell'eseguire  per  una  serie  di  ^norni  consecutivi  un  certo  numero  di  flessioni, 
a  intervalli  di  qualche  minuto,  per  evitare  ogni  influenza  di  fatica  ;  ne  de- 
ducevo i  valori  medi.  Ripetevo  le  serie  a  lunghi  intervalli  di  tempo.  Trovai 
robustissime  e  valenti  guide  di  montagna,  intelligenti  persone  di  laboratorio 
a  cui  era  famigliare  questo  genere  di  lavoro,  studenti,  i  quali  non  riuscirono 
ad  eseguire  bene  il  movimento  se  non  dopo  prove  ripetute;  tra  gli  operai 
meno  elevati,  manuali  e  facchini,  parecchi  non  si  mostrarono  neppure  su- 
scettibili di  educazione,  né  migliorarono  ripetendo  le  prove.  Altri  soggetti  in- 
vece eseguirono  assai  bene  fin  dalla  prima  volta  il  movimento,  ed  in  questi 
ultimi  non  si  osservò  più  che  un  progresso  assai  limitato  nelle  prove  suc- 
cessive. Nei  lunghi  periodi  d' intervallo  in  generale  diminuisce  V  attitudine 
al  movimento,  fatta  eccezione  per  questi  ultimi  soggetti. 

In  un  tabetico  (la  tabe  interessava  pure  la  mano),  in  un  individuo  af- 
fetto da  paresi  per  nevrite  tossica  (tubercolare),  non  vidi  alcuna  diflerenza 
sostanziale  in  confronto  ai  normali.  In  un  soggetto  afletto  da  ateromasia  ce- 
rebrale difl'usa,  r  idea  di  dover  applicare  tutta  1'  energia  possibile  nel  movi- 
mento creava  come  una  difficoltà  insormontabile  all'esecuzione,  come  era  per 
lui  impossibile  adattarsi  ad  un  ritmo  di  lavoro,  per  quanto  lento,  fosse  que- 
sto comandato  da  un  metronomo  o  lasciato  alla  sua  libera  scelta. 

Di  fronte  a  questo  insieme  di  fatti  viene  spontanea  Pidea  che  debba 
correre  un  nesso  intimo  tra  il  modo  di  lavorare  del  soggetto  e  la  sua  per- 
sonalità psichica,  il  suo  temperamento  ;  indipendentemente  dalla  forza  dei 
suoi  muscoli  un  individuo  se  ne  serve  in  modo  profondamente  diverso  da 
un  altro,  nella  stessa  maniera  che  la  tenacia  nel  ritenere  le  traccie  del- 
l' esercizio  e  1'  attitudine  ad  una  data  forma  di  lavoro  mentale  possono  diffe- 
renziare grandemente  tra  due  individui  che  del  resto  per  rispetto  alla  produ- 
zione di  lavoro  non  sono  affatto  ai  poli  opposti  (Kraepelin,  1.  e,  pag.  21). 

Queste  differenze  dunque  a  che  altro  possono  riferirsi  se  non  a  varie 
gradazioni  di  quel  quid,  che  Kraepelin  indica  col  nome  di  «inerzia  psi- 
chica »?  Lo  studio  del  lavoro  muscolare  volontario  con  stimolo  massimo, 
specie  se  a  ritmo  spontaneo,  forse  più  ancora  che  lo  studio  del  lavoro  men- 
tale, ci  dimostra  all'evidenza  che  anche  quando  si  lavora  col  maggior  fervore, 
un  certo  grado  di  inerzia  psichica  resta  sempre,  tanto  che  la  produzione  non 
raggiunge  mai  tutto  il  valore  che  potrebbe  assumere  ;  quasi  per  compenso,  il 
lavoro  può  procedere  per  più  lungo  tempo  in  regime  praticamente  uniforme 
senza  che  i  sintomi  soggettivi  della  fatica  rendano  necessario  d' interrompere. 
Il  ritmo  più  frequente  che  si  assume  spontjmeamente  nel  lavoro  è  sempre 
notevolmente  meno  frequente  del  ritmo  comandato  di  massima  frequenza 
che  pur  permetterebbe  il  lavoro  in  regime  permanente.  Ed  anche  gli  indivi- 
dui che  più  facilmente  si  adattano  alla  disciplina  del  ritmo,  iniziata  una  serie 
di  contrazioni  sotto  il  comando  di  un  ritmo  troppo  frequente,  e  poi  lasciati  a 
sé  tendono  insensibilmente  a  rallentarlo,  come  tendono  invece  ad  accelerarlo 
se  il  ritmo  inizialmente  comandato  era  troppo  lento  per  essi. 

Il  caffé  somministrato  in  dose  sufficiente  ebbe   presso  qualche   soggetto 
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l'effetto  curioso  di  accelerare  talmente  il  ritmo  spontaneo  di  lavoro  da  ren- 
derlo incompatibile  con  un  regime  di  produzione  costante  per  qualche  durata. 
La  fatica  consecutiva  ad  unti  lunga  marcia  provoca  pur  essa,  sebbene  in  mi- 
nor misura,  l'acceleramento  del  ritmo.  Ed  è  certo  interessantissimo  dal  punto 
di  vista  psicologico  constatare  che  queste  variazioni  del  ritmo  spontaneo  nel 
lavoro  muscolare  volontario  si  risentano  beneficamente  dell'azione  dei  nervini 
e  di  certi  stati  fisiologici,  che  pure  implicano  una  depressione  nutritiva  del 
sfjggetto,  e  per  una  fase  transitoria  più  o  meno  durevole  in  cui  anche  il  lavoro 
mentale  riesce  più  facile.  Siamo  quindi  in  diritto  di  ritenere  che  le  leggi  del 
ritmo  del  lavoro  muscolare  volontario  sono  in  genere  soggette  al  fenomeno 
dell'  <  inerzia  psichica  >,  che  per  altra  via  la  scuola  di  Kraepelin  ha  messo 
in  evidenza  rispetto  al  lavoro  mentale.  Le  mie  più  recenti  osservazioni  sul- 
r  energia  di  contrazione  dimostrano  poi  a  parer  mio  in  modo  ancor  più  efGcace 
come  il  vario  grado  d' inerzia  psichica  si  ripercuota  sulla  qualità  del  lavoro 
esterno,  indipendentemente  dalla  quantità  di  esso.  É  forse,  se  non  m' in- 
ganno, la  prima  volta  che  1'  esperienza  diretta  riesce  a  sollevare  un  lembo 
del  profondo  mistero  che  avvolge  il  problema  della  personalità  volitiva  ;  sul 
fatto  che  l'efficacia  del  lavoro  volontario  può  grandemente  variare,  indipen- 
dentemente dalla  quantiUi  di  esso,  mi  sembra  debba  risiedere  la  base  fon- 
damentale su  cui  poggiano  le  differenze  essenziali  e  caratteristiche  che  fanno 
assumere  un  valore  profondamente  diverso  all'  opera  prestata  dai  diversi  in- 
dividui. 

Qualsiasi  persona  mediocremente  dotata  di  spirito  d'osservazione  entro- 
spettiva  si  è  reso  conto  di  questo  fenomeno  dell'inerzia  psichica,  quando  si 
trottò  di  iniziare  un  lavoro,  di  concretare  una  decisione  qualsiasi  ;  ed  avrà 
Dotato  che  molto  spesso  la  difficoltà  nell'  incominciare  dipende  strettamente 
da  ciò,  che  non  si  possiede  ancora  un  concetto  chiaro,  preciso  sul  da  farsi, 
perchè  non  vi  si  potè  ancora  convergere  l'attenzione  con  intensità  sufficiente; 
p  d'  altra  parte  perchè  1'  attenzione  assuma  l' intensità  necessaria  occorre 
mettersi  all'  opera,  saggiarne  tutti  gli  aspetti,  esperimentarne  tutte  le  diffi- 
coltà; l'attività  nostra  non  si  sente  adeguatamente  compensata  dal  progresso 
effettivo  nel  lavoro  se  non  dopo  aver  superato  questo  periodo  di  prove  e  di 
incertezze.  Le  varie  tappe  di  questa  fase  esplorativa  devono  accompagnarci 
ad  un  grado  notevole  di  sforzo,  se  hanno  da  lasciare  traccie  benefiche  per  le 
Uìppe  successive;  un  lavoro  troppo  blando,  troppo  superficiale  non  educa,  non 
allena  le  facoltà  psichiche  da  cui  dipende  la  sua  efficacia,  la  sua  nobiltà.  Pei 
muscoli  sappiamo  che  1'  esercizio  intensivo  ne  modifica  la  struttura  in  modo 
da  aumentare  la  forza  ;  non  possiamo  dire  se  1'  educazione  del  sistema  ner- 
voso è  legata  ad  una  intensificazione  della  nutrizione  dell'organo;  forse  la 
modificazione  è  più  che  altro  funzionale,  riducendosi  all'apertura  di  nuove  e 
molteplici  vie  di  comunicazione  e  di  coordinazione  (Bahnung)  per  cui  le  as- 
sociazioni e  le  inibizioni  si  fanno  più  pronte  ed  efficaci.  Questo  è  certo  peraltro, 
che  quanto  più  ci  siamo  famigliarizzati  con  un  dato  genere  di  lavoro  psichico 
tanto  meno  sforzo  ci  costa  il  riprenderlo;  soltanto  colla  fatica  riapparisce  da- 
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vanti  alla  coscienza  nostra  quell'inedia  psichica,  che  noi  apprezziamo  dalla 
misura  in  cui  si  rende  necessaria  la  vigilanza  e  l'intervento  diretto  della  vo- 
lontà nostra,  come  regolatore  cosciente  dei  nostri  strumenti  di  lavoro  psichici 
e  fisici. 

L' intervento  iniziale  e  saltuario  della  volontà,  che  si  verifica  in  modo 
più  0  meno  intenso  e  quindi  cosciente,  è  come  vedemmo  quel  fattore  della 
curva  del  lavoro  mentale  che  Kraepelin  e  River  chiamano  ArUt'ieb  o  Wi/- 
lensspannung. 

E  nel  lavoro  muscolare  volontario  appare  inattesamente  un  fenomeno 
analogo  sotto  la  forma  di  acceleramento.  La  curva  nostra  dell'acceleramento 
si  comporta  difatti  per  molti  aspetti  nello  stesso  moda  che  quella  dell'i4fi- 
trieh,  come  il  lettore  avrà  già  potuto  rilevare. 

L'acceleramento  in  principio  è  sempre  assai  notevole;  in  molti  individui 
questo  Antrieb  iniziale  nel  lavoro  muscolare  a  ritmo  spontaneo  si  manifesta 
anche  coli' assunzione  di  un  ritmo  eccessivamente  frequente  che  poi  in  breve 
tempo  si  regola.  L'acceleramento  iniziale,  come  V Antrieb,  diminuisce  rapi- 
damente, e  continua  a  decrescere  per  una  lunga  serie  di  contrazioni  ;  tanto 
che  alfine  un  sollevamento  il  quale  rappresenta  una  quantità  di  lavoro  appena 
sensibilmente  minore  a  quello  dei  sollevamenti  iniziali  esige  un  energia  di 
contrazione  rilevantissima;  in  tal  modo  cresce  la  sensazione  di  sforzo  o  di 
fatica  soggettiva. 

Ma  questo  difetto  ideila  disciplina  del  lavoro  non  pesa  ancora  al  soggetto, 
perché  abbondante  ancora  è  la  forza  muscolare  di  cui  dispone;  esso  si  rende 
più  sensibile  colf  esaurimento  progressivo  del  muscolo,  ed  allora  interviene 
tanto  più  spesso  la  funzione  acceleratrice,  che  corrisponde  dunque  perfetta- 
mente M' Eitnudungsantrieb  nel  lavoro  mentale. 

È  curioso  che  durante  il  lavoro  ergografico,  che  sembra  essere  il  più 
meccanico,  il  più  automatico,  il  soggetto  si  sente  tuttavia  profondamente  di- 
sturbato da  un  discorso  anche  superficiale  che  gli  venga  rivolto,  o  da  qual- 
siasi altra  circostanza  inattesa  ;  ed  è  la  funzione  acceleratrice  che  ne  soffre, 
e  che  cerca  in  seguito  di  riparare  con  perfetta  corrispondenza  allo  Stòrungs- 
antrieb  nel  lavoro  mentale. 

L' accelerazione  può  nelle  oscillazioni  sue  raggiungere  anche  a  lavoro 
avanzato  valori  molto  elevati,  affini  ai  valori  iniziali,  ma  però  segna  nel 
suo  andamento  complessivo  una  graduale  diminuzione  ;  è  anzi  quello  che 
forse  diminuisce  più  sensibilmente  fra  tutti  i  fattori  del  lavoro  muscolare 
volontario,  e  che  più  direttamente  influisce  sulla  progressione  della  fatica 
soggettiva,  nel  senso  che  quanto  meno  è  efficace  questo  impero  psichico 
sulla  funzione  motrice,  tanto  maggiore  è  lo  sforzo  e  quindi  il  dispendio  di 
energia  nerveomu  scola  re  che  occorre  nel  movimento. 

Una  musica  militare  deve  certo  in  gran  parte  l'azione  sua  tonificante 
sulla  marcia  a  ciò  che  il  suo  ritmo  supplisce  e  produce  I'  effetto  medesimo 
della  volontà  la  quale  non  si  mantiene  desta  che  a  periodi  e  si  assopisce 
probabilmente    tanto   più   presto  quanto  più   meccanico  è    il  lavoro,  quanto 
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meno  necessario  è  l' impiego  di  attività  psichica  nel  compimento  di  esso. 
Chi  ebbe  occasione  di  compiere  lunghe  gite  di  montagna,  nelle  quali  a  tratti 
di  strada  relativamente  facili  e  monotoni  per  erti  pendii  morbidi  ed  erbosi 
si  alternano  passi  scabrosi  e  sì  rende  tratto  tratto  necessaria  un  po'  di 
virtuosità  ginnastica  attraverso  a  massi  malfermi  e  roceìe  frantumate,  ha 
potuto  apprezzare  la  viva  sensazione  di  sollievo  che  si  accompagna  al  risve- 
glio della  personalità  nostra,  provocato  da  questi  passaggi  più  difficili.  Noi 
non  ci  accorgiamo  sul  momento  che  in  queste  condizioni  il  lavoro  è  più  in- 
tenso e  si  consuma  di  più  ;  bensì  ci  accorgiamo  che  il  gioco  dei  nostri  mu- 
scoli è  più  sicuro,  il  nostro  sforzo  è  più  valido;  è  meglio  disciplinato  l'acce- 
leramento e  quindi  giudichiamo  meno  grave  la  fatica.  Non  è  assurdo  ritenere 
che  la  tecnica  sperimentate  troverà  modo  perfezionandosi  di  mettere  in  evi- 
denza anche  per  il  lavoro  mentale  una  funzione  acceleratrice  analoga  a  quella 
che  nel  lavoro  muscolare  volontario  assume  un'  importanza  cosi  essenziale. 
Ma  già  fin  d' ora  ci  sembra  di  essere  autorizzati  a  stabilire  un  parallelismo 
fondamentale  tra  i  fattori  psichici  che  reggono  il  lavoro  mentale  e  quelli 
che  governano  il  lavoro  muscolare  volontario,  anche  senza  tener  calcolo  che 
in  pratica  il  lavoro  muscolare  non  è  altro  che  il  mezzo  di  cui  ci  serviamo 
per  raggiungere  una  meta  prefìssaci  dalla  nostra  personalità  psichica. 


V, 
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Ma  qual  è  in  ultima  analisi  l'elemento  psichico  determinante  nel  lavoro 
volontario  ? 

I  dati  necessari  per  rispondere  a  questa  domanda,  senza  cadere  nel 
rischio  di  ubbidire  a  concetti  aprioristici  ed  alla  suggestione  di  qualcuna 
delle  più  attraenti  dottrine  che  si  formularono  a  questo  proposito,  si  po- 
tranno raccogliere  passando  in  breve  rassegna  quanto  concludono  gli  autori 
che  fecero  di  questo  argomento  oggetto  speciale  di  esperienze. 

Kraepelin  ci  dice  che  vi  sono  cause  di  distrazione  che  provocano  una 
diminuzione  del  lavoro  e  che  pure  non  hanno  a  che  fare  colla  fatica  ;  che 
l'abitudine  (coefficiente  importantissimo  dell'esercizio)  consìste  nell' impa- 
rare a  poco  a  poco  a  rendersi  indipendenti  da  queste  cause  di  distrazione;, 
che  per  pause  non  troppo  lunghe  l' inerzia  psichica  non  riappare  nel  suo 
valore  perchè  l'individuo  si  mantiene  preparato  nell'attesa  di  ricominciare; 
questo  stato  di  preparazione  si  riassume  nel  conservare  tenacemente  davanti 
allo  spirito  determinate  immagini  e  disposizioni  volitive  ;  1'  Antrieb  nel  la- 
voro psichico  (come  la  funzione  acceleratrice  nel  lavoro  muscolare  volontario) 
arieggia  nel  suo  comportamento  l'incostanza  e  le  oscillazioni  contìnue  che 
l' esperienza  ha  ripetutamente  dimostrato  esistere  nell'  attenzione. 

Lehmann  nel  secondo  volume  dell'opera  sua  ^Korperliche  Aiisserun- 
gen  psychiseher  Zustande:^^  1901,  ha  dedicato  un  lungo  studio  alle  manife- 
stazioni fisiche  della  fatica  nel  lavoro  volontario.  Non  parlo  della  sua  «  Arheits- 
gesetz  >  che,  come  dimostrai  altra  volta,  è  basata  sopra  errori  di  esperienza 
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e  di  interpretazione,  né  mi  soffermo  a  certe  ipotesi,  come  p.  e.  che  col  pro- 
trarsi del  lavoro  (con  un  dinamometro  a  molla!)  l'innervazione  motrice  mas- 
simale sia  sempre  ugualmente  grande,  e  che  il  lavoro  muscolare  cresca  propor- 
zionalmente alla  grandejEza  della  innervazione  (pag.  251)  (1).  Queste  deficienze 
non  tolgono  valore  alle  conclusioni  a  cui  l' A.  arriva  sull'  influenza  degli 
stati  psichici  e  del  lavoro  mentale  sul  lavoro  meccanico.  Egli  trovò  (a  diffe- 
renza di  Fere),  che  gli  stati  emotivi  poco  influiscono,  invece  influisce  in 
senso  sfavorevole  1'  occupazione  mentale  tanto  più  quanto  maggiore  atten- 
zione questa  esige  ;  avviene  pure  il  fatto  reciproco,  a  meno  che  il  ritmo  del 
lavoro  muscolare  sia  cosi  lento  da  non  distogliere  troppo  I'  attenzione  dal  la- 
voro mentale  (pag.  35).  Ed  altrove  si  esprime  in  questi  termini  (pag.  229): 

<  L'attenzione  si  esplicai  in  quanto  per  la  sua  concentrazione  su  certe  ìm- 
€  magini  ne  caccia  altre  fuori  della  coscienza,  e  per  la  sua  divisione  fra 
«  vari   contemporanei   stati  di  coscienza  ci  permette  di  farci  un'  idea  meno 

<  chiara  di  ciascuna.  Questo  fatto,  che  è  dimostrato  per  gli  stati  di  coscienza 
«  propriamente  detti,  rappresentazioni  e  sensazioni,  si  può  probabilmente 
«  estendere  ad  altri  fenomeni  centrali,  tra  cui  anche  l' innervazione  motoria 
«  dei  muscoli  volontari.  E  ciò  è  tanto  più  legittimo....  poiché  l'innervazione 

<  dei  muscoli  volontari  secondo  le  esperienze  più  verosimili  appunto  si  sta- 
«  bilisce  in  quanto  l'attenzione  si  concentra  su  un'immagine  di  movimento, 
€  sul  quadro  mnemonico  muscolare  di  movimenti  in  altri  tempi  compiuti  ». 

J.  Loeb  infine  (2)  riferì  interessanti  osservazioni  sui  movimenti  volon- 
tari, dalle  quali  egli  conclude  che  <  due  processi  d' innervazione  armonici 
e  concomitanti  si  influenzano  in  modo  che  i  periodi  dei  due  processi  o  di- 
ventano uguali  0  stanno  fra  loro  in  rapporto  semplice;  due  processi  d'inner- 
vazione concomitanti,  massimali,  aperiodici  che  interessino  organi  diversi  si 
disturbano  a  vicenda  >. 

Questi  fenomeni,  secondo  Sherrington,  devono  essere  interpretati 
nel  senso  che  due  movimenti  simultanei  asimmetrici  non  possono  venir  ap- 


(1)  Se  ho  ben  compreso  il  ooncetto  di  Lehmaan,  U  grandezza  deW innervazione  dovrebbe 
corrinpondere  a  qaello  ohe  nelle  nostre  carré  abbiamo  chiamata  energia  di  contrazione.  Ora  l'energia 
di  contrazione  implica  bensì  no  proporsionato  oonsamo  d'  energia  chimica  nel  mnacolo,  ma  non  ha 
certo  alcnn  rapporto  di  proporzionalità  col  lavoro  meccanico  eseguito  ;  se  mai  ansi  essa  varia  in  senso 
inverso,  e  non  proporsionale,  all'effetto  ntile  che  dalla  contrazione  si  ottiene.  Ora  che  conosciamo 
r  importanza  grande  che  sai  fenomeni  di  fatica  eser(^itano  le  coudizioni  di  lavoro  estrinseche  all'  orgs- 
nismo,  non  si  paò  più  logicamente  porre  la  questione  come  fecero  Lehmann  ed  altri  autori  prima  di 
lui  se  il  lavoro  estemo  muscolare  nella  contrasione  volontaria  dipenda  dall'  intensità  di  sUroolo,  come 
se  questa  fosse  qualche  cosa  di  indipendente  dalle  prime.  Lehmann  riferisce  ohe  tentativi  Iktti  di 
provocare  movimenti  limitati  in  estensione,  i  quali  dessero  quindi  idea  di  vari  gradi  di  innervnzione 
non  riuscirono,  perchè  i  determinanti  dell'  ampiezza  dei  singoli  tratti  erano  solo  sensazioni  periferiche 
pare  (di  pressione  e  muscolari).  Tale  risultato  era  da  attendersi  ;  chiunque  abbia  provato  ad  eseguire 
un»  flessione  limitata  dell'  avambraccio,  si  è  persuaso  che  1*  innervazione  è  maggiore  per  i  movimenti 
artiflcialmente  limliati,  che  per  i  movimenti  liberi  e  decisi.  Di  questo  fSntto  si  può  dare  ragione  chi 
legga:  H.  S.  Heriivo,  Die  intracentrcde  Hemmungsvorgànge  in  ihrer  Beziehung  zur  SkdeUmuskn' 
latur.  (Ergeb.  der  Fhys.)  anno  1»,  2»  parte,  1902. 

(2)  J.  LoEB,  Arch.  f,  d.  ges.  Phys,,  Bd.  XLI,  1890  e  Bd.  XLVI,  1892,  e  infine  nell'ultimo  ca- 
pitolo della  Einleitung  in  die  vergJeichende  Oehirnphysiologie,  1899. 
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ta  fiDezza  nella  l(>ro  esteDsioDe  e  fona,  per  una  curiosa  defi- 
so muscolare  sembra  subire  in  detcrminate  condizioni. 
e  riassunto  dimostra  che  tutti  t'I'  nutori  i  quali  si  occupnruno 
igVi  stati  psichici  sul  decorso  dei  fenomeni  volontari,  misero 
insieme  di  condizioni  le  quali  deprimono  gli  effetti  del  lavoro 
'.  essi  non  seppero  meglio  descrivere  che  cogli  attributi  del- 
lora  paragonandole  direttamente   e  talora  confondendole  con 

plesso  di  fatti  s' inquadra  certo  assai  bene  nella  dottrina  d> 
secondo  la  quale  lo  sforzo  dell' attenzioDe  è  il  feoomeno  es- 
lontà  (pag.  820);  siccome  lo  sforzo  muscolare  implica  lo  sforzo 
I  ultima  analisi  tutti  gii  attributi  psichici  (sveltezza,  preci- 
uu  movimento  volontario  sarebbero  l'espressione  del  grado 
e  lo  determina.  Il  valore  della  funzione  acceleralrice  si  po- 
OQSÌderare  come  In  misura  del  tono  generale  dell'attenzione; 
li  dovrebbe  dire  ds\['AntrUb  nel  lavoro  mentale.  Le  oscilla- 
srazione  nel  movimento  volontario  e  ieWAnlrieh  nel  lavoro 
li  si  succedono  si  può  dire  al  di  fuori  dell<i  coscienza  del  sog- 
organi  conservano  una  sufficiente  freschezza,  sarebbero  indice 
dell'attenzione. 

periodi  di  depressione  che  si  osservano  nell'accelerazione  e 
rebbero  corrispondere  a  gradi  diversi  di  quell'  assenza  di  at- 
prnvvento  dell'inerzia  psichica)  che  si  verifica  in  noi  per 
Ica  e  per  le  occupazioni  meccaniche  monotone  che  finiscono 
uasi  automatiche  (pag.  295). 


;llnlci>  [«Iflhliitrlu  ili  riraoK 


Sulla  strattora  della  retina  '^\ 

Kiotroha   M   dott.  Renato  BebizEl ,   AHiittiit«, 

(Con  )■  Ut  ola  1). 

0  in  queste  ricerche  il  metodo  all'argento  colloidale  con  suc- 

1  all'oro,  proposto  da  Lugaro  per  la  colorazione  delle  neu- 
:omprende  i  procedimenti  che  seguono.  Fissazione  dei  pezzi 
in  una  soluzione  di  parti  6  di  acido  nitrico  puro  e  10  di  for- 
icqua  distillata.  Dopo  un  lavaggio  di  circa  mezz'ora,  perma- 
!4  ore  in  una  soluzione   di  molibdato   d'ammonio   al    b  "/^, 

rrincipUdl  Pilculoala  ;  timdnisi.pDo  ilnlliva  di  G.  C.  F«rr»ri. 
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Breve  lavaggio,  disidratazione  rapida,  imbibizione  dei  pezzi  mediante  cloro- 
formio e  inclusione  in  paraffina.  Passaggio  delle  sezioni,  non  superiori  per  io 
spessore  a  5  jj,,  in  cloroformio  e  in  alcool.  Lavaggio  accurato  per  molte  ore 
in  acqua  distillata,  più  volte  rinnovata.  Colorazione  per  mezz'  ora  in  una  solu- 
zione d'  argento  colloidale  ni  A  °l^.  Lavaggio  e  poi  viraggio  con  una  soluzione 
formata  da  una  parte  di  soluzione  di  cloruro  d'oro  al  2  7oo)  "^^  ^^  solfocia- 
nuro  d'ammonio  al  2  7o  e  di  8  parti  d'acqua  distillata,  in  6ne  permanenza 
durante  4-5  minuti  in  una  soluzione  di  iposolfito  di  sodio  al  2  7o  •  l^P^  un 
lavaggio  accurato  si  disidrata  e  si  monta  in  balsamo.  Nelle  parti  dei  centri 
nervosi  in  cui  è  stato  applicato,  questo  metodo  ha  fornito  immagini  molto 
nette,  perchè  esso  colorisce  intensamente  in  nero  con  una  lieve  tinta  violacea 
un  ricchissimo  intreccio  di  neurofibrille  intracellulari  nei  corpi  cellulari,  nei 
dendriti  e  nel  tratto  d'origine  dei  cilindrassi,  mentre  lascia  il  fondo  asso- 
lutamente incoloro. 

Non  era  ancora  stalo  applicato  alto  studio  della  retina,  lo  ho  eseguito  pre- 
parati assai  numerosi,  sezionando  quasi  totalmente  ambedue  le  retine  di  al- 
meno un  paio  di  ciascuno  dei  seguenti  animali:  cane,  gatto,  bove,  coniglio, 
cavia,  merlo,  passero,  rospo  e  rana;  in  maniera  da  avere  i  principali  rappre- 
sentanti di  quasi  tutte  le  classi  dei  vertebrati.  Di  cavie  ne  ho  sacrificate  sei 
sezionando  quasi  completamente  tutte  le  retine.  Tengo  a  questa  enumerazione 
per  dimostrare  che  i  reperti  da  me  ottenuti  si  possono  considerare  costanti, 
non  attribuibili  a  peculiarità  presentate  da  un  solo  animale  o  forse  a  qualche 
errore  in  cui  fossi  potuto  cadere  nell'  applicazione  del  metodo  in  una  sola 
serie  di  preparati. 

Il  primo  risultato  degno  di  nota  è  il  seguente.  Tranne  che  nella  cavia, 
ho  avuto  un  esito  completamente  negativo.  Non  sono  mai  riuscito  a  ottenere 
la  colorazione  neppure  d'una  cellula  nella  retina  della  rana  e  del  rospo,  né 
in  quella  del  passero  e  del  merlo  e  neppure  in  quella  del  bove  e  del  cane. 
Solamente  nel  coniglio,  in  qualche  sezione  molto  sottile,  ho  ottenuto  la  colora- 
zione di  un  numero  scarsissimo  di  cellule  gangliari  e  d'un  certo  numero  di 
cellule  orizzontali,  le  quali,  come  è  noto,  appartengono  allo  stato  plessiforme 
esterno.  Nel  gatto  pure  rarissime  cellule  gangliari  e  rarissime  orizzontali.  Ma 
questi  pochi  elementi  colorati  rappresentano  una  vera  rarità,  una  eccezione, 
per  cui  debbo  affermare  che  il  metodo  ha  dato  in  detti  animali  un  esito  ne- 
gativo. Nelle  cavie  ho  avuto  un  reperto  tutto  speciale  che  ora  vedremo. 

Intanto,  per  un  termine  di  confronto,  debbo  ricordare  quale  immagine 
si  è  ottenuta  col  metodo  di  Cajal,  che  è  l'unico  il  quale  serve  bene  per  un 
parallelo,  essendo  pure  un  metodo  di  colorazione  mediante  l'argento,  ed  è 
quello  che  è  stato  maggiormente  sfruttato.  Se  ne  è  servito  infatti  l'autore  di 
esso  per  compiere  uno  studio  completo  della  retina  or  sono  pochi  mesi. 
Cajal  è  riuscito  a  colorare  costantemente  le  cellule  gangliari  con  le  fibre 
ottiche,  le  cellule  amacrine  e  le  cellule  orizzontali  ;  qualche  volta  anche  al- 
cune cellule  bipolari.  È  notevole  che  la  colorazione  in  tutti  gli  elementi,  ec- 
cetto che  nelle  cellule  orizzontali,  gli  è  riuscita  di  un  colore  caffè  scuro,  quasi 


Sulta  UrttUura  della  retina  Hìi 

Invece  nelle  cellule  orlzznDtolì,  come  bcDe  si  apprezza 
che  correda  le  sua  pubbltcazIoDe,  è  sempre  avvenuta 
Tronto,  assai  debole  e  che  coatr.isln  nettamente  con  In 
nii,  perché  tende  decisamente  verso  il  color  rosso.  Eb- 
epnrati  nei  quali,  come  ho  detto,  si  sono  colorate  qua 
igliari  e  orizzontali,  si  nota  appunto  (Questo  Tenomeno, 
!  delle  cellule  ganglinri  è  mollo  intensa,  a  tintn  quasi 
lentre  quella  delle  cellule  orizzontali  è  debolissima  e  ha 
tende  al  colore  caffè  chiaro. 

Iti  i  numerosissimi  preparati,  non  si  è  mai  colorata  ne|>- 
nre,  né  una  cellula  amacrina,  né  una  bipolare,  né  alcun 
■e  si  sono  colorale  costantemente,  e  con  gli  stessi  ca- 
alo,  esclusivamente  le  cellule  orizzontali.  Ed  esse  as- 
ilo intenso  e  perfettamente  nero.  Credo  che  non  sia 
onstatazione  di  questa  particolare  elcttivilà  che  sole  fra 
a  retina  dei  vertebrati  spiegano  verso  l'argento  cotloi- 
tali  della  retina  della  cavia. 

'idente  dalla  tavola  I.  Nella  figura  1  si  hanno  a  debole 
Eioni  condotte  secondo  un  piano  perpendicolare  alla  su- 
jO  due  sezioni  prendono  contatto  fra  loro  dal  lato  delle 
iserva  come  esse  siano  percorse  da  una  linea  inulto 
Dlare,  che  spicca  decisamente  sul  fondo  pressoché  inco- 
:he  mentre  per  un  difetto  della  riproduzione  fotomecca- 

tutto  inculoro  nella  figura,  lo  è  invece  nei  preparati, 
'immagine  di  un  altro  preparato  a  più  forte  ingrandi- 
ividente  la  stessa  linea  ancora  in  direzione  dall'alto  al 
I  slesso  strato  ora  descritto,  in  cui  si  distinguono  me- 
ari.  Alla  sua  sinistra  si  hanno  i  coni  e  i  bastoncelli  li- 
I  stria  di  pigmento,  che  è  scura  per  il  suo  colore  na- 

cellule  bipolari  e  poi  le  gangliari  di  cui  è  appena  un 
);  più  in  là  incomincia  un'altra  sezione.  Nelle  figure  3 
esso  ingrandimento  della  figura  2,  sezioni  condotte  in 
iperUcie  della  retina.  Con  tali  sezioni  perù,  per  quanti 
I  opera  allo  scopo  di  includere  e  tagliare  in  senso  oriz- 
ina,  non  mi  é  stato  possibile,  come  non  fu  possibile  ad 

0  spazio   molto   esteso  le  cellule  orizzontali.   Essendo 

1  che  queste  formano,  bastano  le  lievissime  pieghe  che 
a  per  fare  in  modo  che  dello  strato  appaia  in  una  se- 
ilto  ristretta  e  spesso  irregolare  per  causa  delle  irrego- 
ì\  si  spiega  l'immagine  delle  figure  3  e  '1,  che  del  resto 
'aspetto  di  queste  cellule  viste  in  un  piano  orizzontale, 
nte  la  decolorazione  completa  del  fondo.  Esaminando  le 
erva  che  il  piano  di  queste  cellule  non  é  scontinuo  come 
ia  si  estende  senza  interruzione  per  tutta  la  retina. 
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Se  ora  indaghiamo  le  cause  degli  speciali  risultati,  dobbiamo  anzitutto 
convenire  che  T  esito  negativo  ottenuto  in  molti  animali  potrebbe  per  se 
stesso  essere  privo  d'importanza,  perchè  potrebbe  dipendere  da  qualche  con- 
dizione fisica,  la  quale  spiegherebbe  semplicemente  la  cosa.  Rammenterò  come 
esempio  soltanto  il  fatto  che  la  riuscita  di  metodi  cosi  delicati  può  essere 
ostacolata  o  del  tutto  impedita  dal  particolare  spessore  dei  pezzi.  È  naturale 
che  i  reagenti  coi  quali  vengono  trattati  i  pezzi  di  retina,  che  hanno  uno 
spessore  minimo,  possono  agire  assai  diversamente  su  questi  che  non  sui  pezzi 
di  midollo  spinale  o  di  corteccia  cerebrale,  forniti  di  spessore  notevole.  ()osl 
pure  la  diversa  tessitura  dei  pezzi  può  prestarsi  diversamente  alla  penetra- 
zione e  alla  azione  dei  reagenti.  Tanto  più  che  io  ho  protratto  i  passjiggi 
per  quel  tempo  che  dalla  descrizione  originale  del  metodo  risultava  utile  allo 
studio  del  midollo  e  della  corteccia  cerebrale,  non  della  retina,  e  ho  usato  le 
medesime  percentuali  delle  soluzioni.  Tuttavia  per  cercare  di  togliere  il  dubbio 
ho  eseguito  qualche  prova  prolungando  o  abbreviando  i  diversi  tempi  del- 
l'esecuzione del  metodo;  ora  abbreviando  la  permanenza  dei  pezzi  nel  fissa- 
tore, ora  prolungandola,  e  così  specialmente  la  permanenza  nella  soluzione  di 
molibdato  di  ammonio,  nell'alcool  che  serve  alla  disidratazione;  prolungando 
la  permanenza  delle  sezioni  nella  soluzione  colorante,  concentrando  questa,  ecc. 
Non  sono  mai  riuscito  a  colorire  nessuna  cellula  nella  retina  degli  animali 
suddetti.  Solo  nella  cavia  con  fissazione  e  specialmente  con  azione  del  mo- 
libdato incompleta,  ho  rilevato  una  deficiente  differenziazione  delle  neurofibrille 
e  perciò  una  colorazione  in  toto  molto  intensa  sempre  delle  sole  cellule  oriz- 
zontali; con  una  azione  troppo  protratta  del  molibdato  e  specialmente  con 
azione  troppo  protratta  dell'alcool  nessuna  colorazione. 

Risulta  dunque  evidente  il  contrasto.  Esito  negativo  nel  maggior  numero 
dei  vertebrati,  esito  positivo  con  la  colorazione  delle  cellule  orizzontali  nella 
retina  della  cavia,  indipendentemente,  pare,  da  cause  fisiche  d'indole  ge- 
nerale. 

Però  questa  indipendenza,  se  pare  che  si  debba  asserire  riguardo  all'esito 
negativo  ottenuto  nei  detti  animali,  potrebbe  non  doversi  asserire  quanto  al- 
l'esito positivo  particolare  ottenuto  per  la  cavia.  Potrebbe  per  questo  esito  di. 
verso  essere  incolpato  uno  spessore  della  retina  delta  cavia  o  una  tessitura  dì- 
versa  da  quelli  delle  altre  retine.  La  tessitura  generale  è  identica  a  quella  degli 
altri  animali,  specialmente  nel  coniglio  che  è  così  afline.  Quanto  allo  spessore, 
fra  le  retine  che  hanno  dato  un  reperto  negativo,  ce  ne  sono  di  ogni  spessore, 
e  anche  qualcuna  di  spessore  eguale  a  quello  della  retina  di  cavia.  Non  si 
può  neppure  incolpare  una  diflerente  grandezza  delle  cellule  orizzontali  della 
cavia  ;  infatti  quelle  poche  colorate  nel  coniglio  appaiono  anche  più  grandi  e 
considerando  i  diversi  animali  che  hanno  dato  il  reperto  negativo  si  sa  che 
ne  esistono  con  cellule  eguali  per  dimensione  e  forma  a  quelle  della  cavia. 
Tale  ultima  obiezione,  che  prenderebbe  valore  specialmente  dal  fatto  che 
Lugaro  indica  per  la  riuscita  del  suo  metodo  diversa  durata  d'azione  e  di- 
versa concentrazione  di  qualche  reagente  secondo  si  debbano  colorire  cellule 
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più  grandi  o  più  piccole,  sarebbe  del  resto  opportuna  solamente  se  non  avessi 
Fatto  le  prove  che  ho  riferite  sopra,  con  le  quali  nei  diversi  animali  si  sa- 
rebbero dovute  colorire  cellule  d'ogni  grandezza. 

Posso  pensare  che  questi  risultati  dipendano  da  un  particolare  errore  in 
cui  io  sia  incorso  neli' allestire  tutti  i  preparati.  L'errore  costante  però  non 
toglierebbe  importanza  al  contrasto  fra  il  reperto  ottenuto  nella  cavia  e  quello 
ottenuto  negli  altri  animali.  Del  resto  ho  eseguito  nella  stessa  maniera  il  me- 
todo su  pezzi  di  midollo  di  cavia  per  il  controllo  e  ho  ottenuto  risultati 
eguali  a  quelli  descritti  dall'autore  del  metodo.  Ho  provato  anche  la  fissa- 
zione con  soluzione  di  sublimato  e  acido  picrico,  pure  proposta  dall'autore 
del  metodo,  e  ho  ottenuto  nella  retina  costantemente  un  reperto  identico  a 
quello  ottenuto  mediante  la  fissazione  con  formolo  e  acido  nitrico. 

Ho  voluto  cosi  dimostrare  come  il  fatto  che  ho  riportato  non  trovi  spie- 
gazione in  qualche  peculiarità  della  tecnica  seguita.  Era  necessario  dimo- 
strarlo perchè  per  esclusione  debbo  arrivare  a  una  deduzione  che  se  non 
fosse  stata  salvaguardata  da  ogni  obiezione  doveva  sembrare  troppo  ardita. 
È  dunque  ora  necessario  dedurre  dai  fatti  che  i  reperti  sono  indice  di  una 
speciale  natura  dei  diversi  elementi  in  esame.  Risulta  semplicemente  che  le 
cellule  orizzontali  della  retina  della  cavia  sembrano  avere  qualche  particola- 
rità chimica  diversa  dalle  altre  cellule  dello  stesso  animale  e  dalle  altre, 
comprese  quelle  orizzontali,  dei  restanti  vertebrati. 

H  fatto  è  tanto  più  importante  perchè  non  ha  precedenti,  a  meno  che 
non  ci  riportiamo  a  quanto  per  esempio  si  osserva  per  il  metodo  di  Weigert, 
il  quale  colora  la  nevroglia  dell'uomo  e  non  quella  degli  animali;  tuttavia 
qui  la  differenza  è  troppo  generica  e  il  metodo,  incostante  anche  per 
r  uomo,  non  può  avere  l' importanza  d'  un  reattivo  chimico.  Qualcosa  di 
analogo  al  fatto  descritto  è  apparso  negli  ultimi  tempi  in  una  nota  di 
Cajal.  Questo  autore  dice  che,  causa  uno  stato  chimico  singolare  degli  organi 
nervosi  del  lombrico,  il  metodo  al  nitrato  d'argento  ridotto  non  colora  mai 
le  neurofibrille,  mentre  le  colora  assai  bene  nella  sanguisuga  ;  nel  lombrico 
una  particolare  formula  di  questo  metodo  colora  invece  costantemente  la 
nevroglia.  Certo  che  qui  si  tratta  di  un  differente  comportamento  di  un 
tessuto  di  sostegno  da  quello  del  tessuto  nervoso  o  del  tessuto  nervoso  in 
massa  di  due  animali,  non  si  tratta  di  un  contrasto  cosi  stridente  fra  una 
sola  serie  di  elementi  d'  un  organo  nervoso  e  tutti  gli  altri  elementi  dello 
stesso  e  tutti  gli  elementi  di  quello  degli  altri  animali.  Tuttavia  perchè,  in 
genere,  trascurare  questi  fatti? 

Nella  retina  medesima  forse  si  osserva  qualche  precedente  se  conside- 
riamo il  comportamento  dei  metodi  per  la  colorazione  delle  neurofìbrille.  Di 
fronte  a  essi  i  diversi  elementi  hanno  reagito  in  maniera  differente,  colo- 
randosi alcuni  e  altri  no.  Embden  non  riuscì  col  metodo  di  Bethe  a  co- 
lorare che  le  cellule  gangliari  e  le  orizzontali  ;  fra  le  altre  non  pose  in  evi- 
denza le  medie  e  piccole  cellule  gangliari.  Cajal  in  principio  non  riuscì  a 
colorire  le  piccole  cellule  amacrine,  né  gli   elementi  bipolari,  nò  i  coni  e  i 
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bastoncelli,  poi;  e  si  sa  che  egli  ha  sempre  variato  il  procedimento  tecnico; 
è  riuscito  a  colorare  anche  alcune  piccole  amacrine,  ma  non  gli  altri  ele- 
menti che  prima  avevano  resistito.  Van  der  Stri  et*  pure  col  metodo  di 
CajaI,  ma  adoperando  soluzioni  fissatrici  forti,  riuscì  invece  a  colorare  nei 
piccoli  mammiferi  anche  le  cellule  bipolari.  Anche  Sala  non  aveva  colorato 
tutti  gli  elementi.  È  certo  però  che  qui  si  tratta  di  metodi  insicuri  i  quali 
non  possono  servire  come  reattivi  chimici,  tuttavia  non  credo  che  sia  da 
trascurare  qualche  fatto  che  è  risultato  con  molta  costanza.  Sopra  tutto  si 
deve  portare  I'  attenzione  sul  non  essersi  mai  colorati  con  nessun  metodo  i 
coni  e  i  bastoncelli,  elementi  che  per  questo  debbono  assolutamente  essere 
forniti  di  natura  diversa  dagli  altri.  Alla  loro  speciale  maniera  di  reagire  si 
poteva  non  dare  importanza,  ma  ora  è  necessario  prenderla  in  considera- 
zione in  vista  della  esistenza  di  reali  peculiarità  chimiche  di  certi  elementi 
della  retina,  fra  cui  certamente  impressiona  sopra  tutto  quella  che  ho  de- 
scritto sopra. 

Come  rileva  CajaI,  nella  scala  iinimale  si  ha  una  grande  unità  struttu- 
rale, per  cui  mammiferi,  uccelli,  rettili,  batraci  e  pesci  posseggono  i  mede- 
simi strati  retinici  e  in  ciascuno  di  questi  gli  stessi  tipi  di  neuroni  e  uguale 
meccanismo  di  connessione.  Tuttavia,  data  la  diversa  conformazione  dell'oc- 
chio e  le  condizioni  diverse  in  cui  si  effettua  la  visione,  non  ricevono  dal- 
l' esterno  le  stesse  impressioni,  e  perciò  ogni  tipo  di  vertebrato  presenta 
una  particolare  varietà  di  struttura  indotta  dalla  accomodazione  utilitaria  e 
economica  al  suo  ambiente  fisico  e  alle  particolari  necessità  della  luce  per 
la  sua  vita.  Le  differenze  non  alterano  essenzialmente  il  piano,  ma  si  rife- 
riscono alla  morfologia,  abbondanza  e  posizione  dei  neuroni  e  specialmente 
alla  figura,  grandezza  e  composizione  chimica  delle  cellule  visive.  A  questo 
proposito  citerò  anche  il  fatto  di  comune  osservazione  dimostrato  ancora  re- 
centemente da  Zùrn,  che  il  semplice  esame  istologico  può  farci  decidere  a 
quale  animale  appartenga  una  data  sezione  di  retina.  A  queste  particolarità 
specialmente  morfologiche  parrebbe  dunque,  in  seguito  ai  reperti  che  ho  otte- 
nuti, che  si  debbano  aggiungere  anche  particolarità  chimiche  dei  vari  ele- 
menti. Ed  è  probabile  che  questo  princìpio  si  possa  estendere  anche  alle 
altre  parti  dei  centri  nervosi. 

Resta  poi  da  essere  fatta  anche  un'altra  ipotesi.  Sappiamo  per  i  recenti 
studi  come  sia  sensibile  l'apparato  neurofibrillare  intracellulare  a  condizioni 
morbose  e  ai  differenti  stati  fisiologici.  Cioè  come  reagisca  facilmente  e  su- 
bisca notevolissime  variazioni  secondo  questi  diversi  casi.  Per  esempio  CajaI 
e  Dalmacio  Garcia  e  poi  Marinesco  hanno  dimostrato  un  caratteristico 
processo  che  si  svolge  nella  infezione  rabica  ;  una  notevolissima  ipertrofia 
delle  neurofibrille  che  si  presenta  con  immagini  svariate  a  tipo  di  reazione 
vitale,  p<»i  l'atrofia  e  tutti  gli  stadi  regressivi  che  conducono  alla  decolora- 
zione delle  neurofibrille.  Ma  nel  caso  di  cui  tratto  non  è  ammissibile  che 
sia  in  giuoco  un  fenomeno  patologico,  data  da  una  parte  la  sua  straordinaria 
estensione  a  tanti  animali  o  dall'altra  il  fatto  di  essere   circoscritto  a  una 
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sola  serie  di  elementi,  secondo   che  ci  piacesse  di  ritenere  patologico  il  re- 
perto negativo  o  quello  positivo. 

Tello  e  poi  CajaI  hanno  pure  rilevato  che  i  rettili  in  letargo  presen- 
Uino  la  medesima  ipertrofìa  delle  neurofibrille  ;  ma  sopra  tutto  è  da  ricor- 
dare che  CajaI  ha  potuto  stabilire  il  principio  che  negli  animali  neonati  il 
reticolo  cellulare  subisce  grandi  metamorfosi  secondo  le  variazioni  chimiche 
o  dinamiche  del  mezzo  ambiente  e  dello  stato  di  attività  funzionale  fisiolo- 
gica. II  reticolo  presenta  immagini  diverse  secondo  che  un  animale  fu 
esposto  al  calore,  al  freddo,  alla  sovralimentazione,  alla  inanizione,  ai  trau- 
matismi, all'azione  dei  narcotici,  ecc.  Per  esempio  il  freddo  e  la  inanizione 
provocano  ipertrofia  delle  neurofibrille  con  formazione  di  grossi  fusi  e  au- 
mento notevole  della  colorabilità.  Col  caldo  e  durante  la  digestione  laboriosa 
si  osserva  un  reticolo  molto  più  delicato  che  normalmente  e  assai  poco  co- 
lorato. Questi  fatti  ha  osservato  come  in  animali  inferiori  anche  nel  coniglio 
e  nel  cane  neonati. 

Bisogna  poi  ricordare  come  l'inizio  delle  scoperte  di  CajaI  avvenne  ca- 
sualmente dall'  osservazione  di  un  fatto  strano,  difficile  a  spiegarsi  quanto 
quello  che  io  ho  osservato  nella  cavia.  All'esame  dei  centri  nervosi  di  ani- 
mali neonati  gli  apparivano  incostantemente  le  immagini  di  ipertrofia  delle 
neurofibrille,  che  venivano  a  formare  fusi  e  grumi  colossali,  e  una  abnorme  co- 
lorabilità di  esse.  Egli  dopo  aver  fatto  qualche  congettura  erronea,  riuscì  a  spie- 
gare la  cosa  solamente  quando  si  accorse  che  il  fenomeno  si  osservava  negli 
animali  che  prima  di  essere  uccisi  erano  rimasti  anche  soltanto  da  tre  quarti 
d'ora  a  un'ora  alla  temperatura  del  laboratorio  alquanto  più  bassa  di  quella 
della  cuccia  da  cui  essi  provenivano.  Scoprì  in  questa  maniera  I'  azione  del 
freddo  sulle  neurofibrille. 

Nel  caso  delle  cavie  che  io  ho  studiate  veramente  il  reperto  non  ha 
nulla  a  che  fare  con  tutti  quelli  descritti  da  CajaI,  perchè  si  tratta  sempli- 
cemente di  una  facilità  estrema  di  colorarsi  di  certi  elementi.  Né  per  quanto 
abbia  indagato  ho  potuto  rilevare  con  certezza  che  tutte  quelle  cavie  vives- 
sero in  ambiente,  benché  separato  e  particolare,  molto  diverso  da  quello  in 
cui  vivevano  gli  altri  animali.  Non  condizioni  speciali  di  temperatura,  non 
condizioni  particolari  riguardo  alla  alimentazione.  Tuttavia  è  una  ipotesi  che 
si  deve  porre  in  discussione,  che  cioè  il  reperto  possa  dipendere  da  condi- 
zioni fisiologiche  particolari  in  cui  si  trovavano  gli  animali.  Trattandosi  poi 
della  retina  non  è  da  trascurare  il  pensiero  che  si  trattasse  di  condizioni 
speciali  fisiologiche  riguardanti  l'attività  specifica,  cioè  di  un  reperto  dipen- 
dente dalle  condizioni  della  illuminazione.  Certo  è  necessario  approfondire 
questo  lato  della  questione  mediante  ricerche  sperimentali.  E  riferisco  l'ipo-* 
tesi  sopratutto  per  questo. 

Lo  studio  dei  preparati  ottenuti  dalla  retina  di  cavia  col  metodo  alP  ar- 
gento colloidale  è  interessante  anche  da  un  altro  aspetto.  La  retina  viene  consi- 
derata da  tutti  come  un  organo  nervoso  singolarmente  adatto  per  lo  studio  delle 
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connessioni  intercellulari  e  teoricamente  interessante  per  le  conclusioni  in 
favore  o  contro  la  dottrina  del  neurone  ;  adatto  in  grazia  della  semplicità  e 
regolarità  della  disposizione  dei  suoi  neuroni  e  in  grazia  delle  conoscenze 
esqtte  che  abbiamo  sulla  direzione  delle  correnti  a  traverso  i  diversi  strati. 
Cosi  si  esprimeva  CajaI,  dicendo  di  sentirsi  per  questa  ragione  indotto, 
recentemente,  a  tornare  sullo  studio  della  retina  mediante  il  suo  metodo. 
La  retina  era  stata  la  cittadella  di  coloro  i  quali  combattevano  la  teoria  del 
neurone.  Aveva  offerto  loro  campo  di  descrivere  immagini  istologiche  che 
sembravano  decisive.  E  precisamente  lo  strato  più  importante,  quello  in  cui 
S()ecialmente  sono  state  rilevate  da  alcuni  e  negate  da  altri  queste  inunagini 
è  lo  strato  delle  cellule  orizzontali.  Questo  strato  dunque  è  la  parte  più  adatta 
del  sistema  nervoso  ad  uno  studio  che  possa  decidere  prò  o  contro  la  detta  teoria. 

Col  metodo  di  Cajal,  il  migliore  fin  qui  usato,  si  otteneva  una  colora- 
zione assai  debole  delle  cellule  orizzontali  e  poco  contrasto  col  fondo;  inoltre 
non  erano  forse  colorate  esclusivamente  tali  cellule  coi  soli  loro  prolunga- 
menti come  nel  mio  caso,  sicché  in  quello  strato  si  aveva  un  intreccio  assai 
fitto  che  ostacolava  uno  studio  molto  fine.  Cajal  trovava  faticosa  e  periìno 
impossibile  V  analisi  strutturale  e  doveva  ricercare  quei  rari  punti  in  cui 
apparisse  colorata  solamente  qualche  pleiade  di  cellule  orizzontali  o  meglio 
doveva  limitarsi  allo  studio  delle  cellule  un  poco  embrionali  del  gatto  e  del 
coniglio  di  pochi  giorni  che  avevano  struttura  più  semplice,  non  quella  nor- 
inale  dell'  adulto.  Queste  difficoltà  non  si  incontrano  nei  miei  preparati.  Forse 
si  potrebbe  spiegare  l' eccessivo  intreccio  ritenendo  che  nei  preparati  di 
Cajal  insieme  ai  prolungamenti  delle  cellule  orizzontali  fossero  colorite  an- 
che le  terminazioni  degli  altri  elementi,  poiché  si  sa  bene  che  nella  zoqii 
plessiforme  esterna  concorrono  le  espansioni  delle  fibre  discendenti  dei  copi 
e  bastoncèlli  e  degli  elementi  bipolari  insieme  ai  prolungamenti  delle  cellule 
orizzontali.  Sul  piano  esterno  le  arborizzazionì  delle  cellule  bipolari  e  le  ter- 
minazioni dei  bastoncelli,  sul  piano  interno  le  terminazioni  dei  coni. 

Nei  miei  preparati  lo  studio  è  facilissimo,  tranne  che  in  rare  Z091?.  Lo 
strato  colorito  appare  un  poco  più  sottile,  come  si  osserva  nelle  figure  i  e  2, 
che  non  lo  strato  plessiforme  estemo  nei  preparati  di  Cajal.  Non  s|  sareb- 
bero colorite  le  fibre  del  piano  più  esterno  e  del  più  interno.  Per  questa  ra- 
gione forse  nei  miei  preparati  non  si  é  disturbati  da  un  intreccio  così  fitto 
(Come  descriveva  Cajal.  Ma  più  ancora  credo  si  debba  prendere  ii|  conside- 
razione la  differenza  dello  spessore  delle  sezioni.  11  metodo  all'argento  col- 
loidale si  eseguisce  su  sezioni  sottilissime.  Questo  credo  sìa  un  v^ptaggio  cui 
in  gran  parte  si  deve  attribuire  l' apparenza  di  un  minore  intrico  di  prolun- 
gamenti. Cajal  si  compiaceva  della  grossezza  notevole  delle  seziopi  che  otte- 
neva col  suo  metodo  perchè  era  in  grado  di  seguire  i  prolungamanti  per  un 
gran  tratto.  Mi  pare  invece  che  siano  da  preferirsi  le  sezioni  sottili  essendo 
sopratutto  necessario  studiare  dettagli  fini,  ad  esempio,  senza  il  disturbo  di 
attrt  elementi  intrecciantisi  sopra  e  sotto,  studiare  se  fra  due  cellule  0  due 
dendriti  adiacenti  avviene  una  anastomosi. 
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Ma  sopratutto  mi  sono  indotto  a  riferire  su  questi  preparati  per  la  co- 
lorazione intensissima,  assolutamente  nera  delle  neurofibrille  su  un  fondo  del 
lutto  incoloro,  colorazione  fin'  ora  non  ottenuta  con  altri  metodi,  atta  a  ri- 
solvere le  questioni  che  ancora  erano  insolute. 

Mi  si  potrebbe  osservare  che  essendo  avvenuta  nella  retina  della  cavia 
una  colorazione  così  parziale,  circoscritta  alle  sole  cellule  orizzontati,  potrebbe 
In  colorazione  anche  in  questo  essere  riuscita  parzialmente  e  non  essere  stata 
sufficiente  a  mettere  in  evidenza  ogni  dettaglio.  Questa  critica  debbo  assolu- 
tamente respingerla.  Per  una  meravigliosa  elettività,  nella  cavia,  tutto  quello 
che  appartiene  alle  cellule  orizzontali  si  può  garantire  che  sia  colorito;  almeno 
tutto  quello  che  fu  descritto  dagli  altri  autori.  È  tale  la  quantità  delle  neuro- 
fibrille,  i  reticoli  che  ne  risultano  sono  così  fitti,  è  così  chiara  la  struttura 
fibrillare  anche  nei  sottili  ramuscoli  dendritici  di  secondo  e  terzo  ordine,  che 
posso  affermare  che  la  colorazione  è  riuscita  perfettamente. 

Ho  dunque  potuto  studiare  nella  cavia  trovandomi  nelle  più  fortunate 
condizioni  lo  strato  delle  cellule  orizzontali  della  retina,  cioè  lo  strato  su  cui 
ri  si  è  ìnaggiormente  fondati  cercando  di  risolvere  le  questioni  prò  o  contro 
In  dottrina  del  neurone. 

Si  colorano  tre  ordini  di  cellule.  Il  primo  sarebbe  quello  delle  orizzontali 
interne,  le  quali  col  corpo  molto  voluminoso  invadono  la  regione  sottosUinte 
nlla  massa  dello  strato  che  vo  studiando  e  inviano  i  prolungamenti  in  alto 
dentro  questo  strato,  raramente  ne  inviano  in  basso.  Sono  gli  elementi  che 
si  osservano  nelle  figure  i  e  2.  Gli  altri  due  ordini  constano  di  cellule  che  a 
differenza  delle  prime  sono  assolutamente  piatte  e  stanno  disposte  in  senso 
orizzontale.  Si  ha  un  ordine  di  cellule  non  tanto  voluminose  e  con  prolunga- 
menti a  decorso  molto  regolare,  a  disposizione  stellata  (fig.  3);  e  un  ordine 
di  cellule  situate  più  esternamente  di  tutte,  più  grandi,  con  nucleo  che  tende 
a  non  decolorarsi  completamente  e  con  grossi  prolungamenti  irregolari  per 
calibro  e  irregolarmente  ramificati  sul  tipo  delle  ramificazioni  delle  corna  di 
cervo;  queste  si  osservano  nella  figura  4  e  se  ne  osserva  una  nella  figura  3 
in  basso,  evidentemente  in  un  piano  diverso  da  quello  degli  altri  elementi  che 
sono  nella  figura.  Anche  per  questo  rapporto  il  metodo  all'  argento  colloidale 
si  dimostra  straordinariamente  elettivo  per  le  cellule  orizzontali.  Cajal  ot- 
teneva colorato  a  preferenza  1'  ultimo  ordine  di  quelli  che  ho  enumerati. 

Le  neurofibrille  sono  fitte  a  tal  punto  da  occupare  quasi  completamente 
i  corpi  cellulari  e  le  loro  emanazioni,  più  i  primi  che  le  seconde,  la  qualcosa 
indicherebbe  una  minore  ricchezza  di  anastomosi  fra  le  neurofibrille  delle  se- 
conde. Non  mi  è  stato  assolutamente  possibile  osservare  in  nessuna  cellula 
fibrille  che  decorrano  indipendenti  fra  loro  passando  da  un  prolungamento  a 
un  altro.  Ovunque  si  osserva  un  sistema  ininterrotto,  una  rete,  le  cui  ma- 
glie, in  genere  formate  da  filamenti  robusti,  sono  in  parte  anche  formate  da 
esili  trabecole,  le  fibrille  di  secondo  e  terz'  ordine,  che  stanno  a  collegare  le 
fibrille  primarie. 

Dei  tre  tipi  cellulari  descritti   sopra,  il  primo  e  il  secondo  non  presen- 
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Uino  nlcuna  pnrlicolarità  notevole,  tranne  che  nella  zona  direttamente  circo- 
stante al  nucleo  V  intreccio  di  neuroflbrille  è  più  lasso,  in  alcuni  casi  è 
scarsissimo,  mentre  alla  periferia  l' addensamento  è  assai  forte.  Nel  terzo 
tipo  sono  giunto  a  osservare  immagini  finissime  per  il  loro  dettaglio  e  ho 
potuto  facilmente  osservare  una  disposizione  che  pare,  direi  quasi,  schema- 
tica. Esiste  una  finissima  rete  a  maglie  piccolissime  poligonali  che  si  osserva 
ponendo  in  fuoco  anziché  il  nucleo,  cioè  il  centro  della  cellula,  la  superfìcie 
di  questa.  Tale  rete  è  dunque  alla  estrema  periferia,  ma,  come  risulta  indu- 
bitato, è  sempre  intracellulare,  non  è  una  rete  perìcellulare.  Subito  sotto  di 
essa  per  la  maggiore  estensione  dell'  elemento  si  ha  un  fitto  e  robusto  in- 
treccio di  neurofibrille  grosse  unite  a  rete  per  mezzo  delle  più  sottili.  L' in- 
treccio cessa  gradatamente  solo  in  stretta  vicinanza  del  nucleo  intorno  ni 
quale  lascia  un  sottilissimo  alone  molto  povero  di  neurofibrille.  Non  son  riu- 
scito ad  osservare  un  addensamento  in  forma  di  cercine  perinucleare.  In  fine 
qualche  grosso  fascio  di  neurofibrille,  che  pure  ad  un  attento  esame  coi  forti 
ingrandimenti  risult^ino  con  certezza  anastomizzate  riccamente  fra  loro,  ta- 
lora attraversa  con  decorso  regolare,  netto,  il  corpo  cellulare,  sempre  al  di- 
sotto della  finissima  rete  periferica. 

Il  punto  più  interessante  è  nello  studio  dei  rapporti  fra  queste  cellule 
orizzontali.  Essi  furono  descritti  diversamente  dai  vari  autori.  È  noto  rhe 
specialmente  a  questo  proposito  e  sopratutto  per  quanto  si  riferisce  ai  rap- 
porti fra  i  grossi  tronchi  dei  dendriti  furono  descritte  le  più  cospicue  ana- 
stomosi intercellulari.  Veri  ponti  di  unione,  cioè  grossi  bracci  congiungenti 
due  dendriti  furono  descritti  principalmente  da  Dogiel,  Renaut,  Embden. 
La  loro  esistenza  è  stata  smentita  sopratutto  da  CajaI  come  dallo  stesso  e 
da  Van  der  Stricht  e  da  Sala,  e  dal  medesimo  Embden  è  stato  smen- 
tito quanto  di  simile  nella  restante  retina  era  stato  descritto  ancora  da 
Dogiel  e  da  Greeff.  Cajal  asserisce  che  un  buon  obbiettivo  a  immersione 
omogenea  rivela  V  esistenza  di  rami  protoplasmatici  strettamente  giustaposti 
secondo  diversi  angoli;  contatti  intimi,  ma  sempre  rapporti  di  contiguità,  n)»i 
una  reale  continuità  di  sostanza  fra  espansioni  o  neurofibrille  provenienti  da 
cellule  diverse.  Poi  nel  plesso  superficiale  o  esterno,  cioè  nella  parte  della 
zona  ora  in  esame  ove  convengono  e  si  ingranano  fittamente  a  formare  un 
plesso  le  più  sottili  diramazioni,  fu  ancora  descritta  da  Dogiel  una  retedi 
fine  trabecole  intercalata  fra  le  maglie  del  plesso  medesimo.  Né  Embden 
né  Van  der  Stricht  P  hanno  vista  e  Cajal  ne  nega  recisamente  l'esi- 
stenza considerandola  solo  un  prodotto  del  metodo  di  Ehrlich  che  fu  usato 
da  Dogiel.  Naturalmente  neppure  in  questo  plesso  è  apparsa  alcuna  anasto- 
mosi a  Cajal. 

La  questione  rimaneva  del  resto  ancora  non  del  tutto  risolta,  perchè  un 
risultato  negativo  non  era  del  tutto  sufficiente  a  infirmare  i  risultati  posi- 
tivi. Merita  dunque  che  sia  riferito  l'esito  ottenuto  col  metodo  all'argento 
colloidale  che  si  presta  bene  alla  risoluzione  del  problema  per  le  condizioni 
fortunate  in  cui  pone  l'osservatore:  sottigliezza  delle  sezioni,  contrasto  molto 
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rille  e  fondo,  colorazione  assni  intonsa,  nera,  delle  neu- 
'.  dei  soli  elementi  in  discussione,  in  modo  che  è  minore 
eli'  intreccio  dei  prolungamenti. 

primo  esame,  coi  deboli  Ingrandimenti,  la  zona  in  eKanie 
na  rete  di  prolungamenti  Tra  loro  auaslomizzati.  Invece 
to  coi  forti  ingrandimenti  risulbi  che  con  c^ni  certezza 
esistenza  di  qualunque  anastomosi.  Nei  moltissimi  pre- 
;getto  di  studio  io  non  ne  ho  mai  viste.  In  questi  pre- 
olungamenti  si  vedono  decorrere  nello  stesso  piano  in 
edoDO  venire  a  contatto,  ma  non  si  osserva  mai  un  pas- 
roRhnlle  dall'  uno  aW  altro,  mai  un  ponte  che  li  unisca, 
due  0  più  di  essi.  Le  ultime  diramazioni,  d'  una  finezza 
10  poi  come  delle  reti  n  larghe  maglie.  Queste  verrebbero 
te  come  reti  intercellulari.  Invece  anche  qui  con  un  al- 
f.e  sempre  a  osservare  come  spicchi  brillantemente  sul 
vidualità  di  ogni  filamento  che  non  si  fonde  mai  am  nl- 
OD  di  una  rete,  ma  di  un  intreccio  formato  da  fili  indi- 
osservano  poi  assai  Frequentemente  vere  reti  circoscritte 
'ille  anastomizzate  a  maglie  minutissime.  Questa  è  I  'ap~ 
vole,  specialmente  perché  tali  reti  ricevono  in  generale 
jlasmatici  i  quali  si  sfibrano  a  formarle.  Parrebbero  re- 
unione delle  terminazioni  di  diversi  prolungamenti.  In- 
studio,  osservando  immagini  intermedie,  si  capisce  che 
>.  Cioè  le  cellule  di  questo  strato,  essendo  esnltamente 
sfiorate  dal  taglio,  non  presentano,  come  si  ha  altrove, 
ete  che  mercè  il  fuchettamento  possa  apparire  a  superfi- 
ia  indipendente  dai  prolungamenti,  perché  questi  non 
E^zJone  tangente  a  un  polo  della  cellula.  Presentano  qui 
lescrilta  che  deve  dunque  riferirsi  a  reti  intra-,  non  ex- 
ile  che  sfiorando  col  taglio  una  cellula  piatta  sì  osservi 
!  piana  connessa  con  la  parte  iniziale  dei  prolungamenti, 
atti,  che  sboccano  in  queste  reti  ora  descritte,  non  sono 
ero  essere  se  le  reti  rappresentassero  I'  unione  delle  loro 
IO  grossissimi,  perchè  sono  i  tratti  iniziali  dendritici, 
che  appaiono  molto  spesso  certe  coppie  di  cellule  isolate 
izzontali  interne.  Rammentano  le  gangliari  gemelle  unite 
te  da  Greeffe  non  osservate  da  Cajal.  Queste  coppie 
,  che  sì  possono  chiamare  orizzontali  gemelle,  nei  miei 
dei  grossi  prolungamenti  che  partiti  dal  corpo  dell'una  si 
ell'altra  o  vanno  a  toccare  un  grosso  ramo  di  questa.  A 
»no  veri  ponti  di  unione,  ma  un  esame  attento  dei  nitidi 
:  pienamente  che  si  ha  sempre  un  rapporto  di  contiguità, 
a  continuità. 
pe  autorizzato  a  escludere  l'esistenza  di  anastomosi  fra 
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gli  eienienti  n<*rvo8Ì  in  esame  e  potrei  perciò  ammettere  senz'altro  una  prova 
decisiva,  data  l'importanza  della  regione,  in  favore  della  dottrina  neuronica. 
Ad  ogni  modo  la  prova  è  cx)nvincente  per  sé  stessa  e  non  esige  una  illustrazione. 

Farò  peraltro  le  seguenti  considerazioni.  A  parte  quanto  mi  è  risul- 
tato, debbo  osservare  die  rimane  sempre  qualcosa  di  sconosciuto.  È  certo  chi* 
in  qualche  punto,  ove  le  sezioni  erano  un  poco  più  grosse  o  lo  strato  di  ele- 
menti era  un  poco  più  spesso  o  più  fitto,  non  ho  potuto  condurre  l'osserva- 
zione con  quel  rigore  come  in  tutte  le  altre  parti.  La  maggior  vicinanza  degli 
elementi,  per  la  quale  naturalmente  ivi  è  dato  l'intreccio  più  fitto,  può  far 
pensare  alla  necessità  di  rapporti  anche  più  intimi  e  anziché  di  vicinanza  dì 
continuità.  Per  decidere  sarebbero  necessarie  sezioni  anche  più  sottili  di  quelle 
ora  adoperate  che  non  scendevano  sotto  i  2  (l.  C  è  poi  un  altro  fatto.  Nelle 
sezioni  condotte  in  senso  orizzontale  si  riesce  sempre  a  comprendere  soltanto 
aree  piccolissime  dello  strato  in  esame.  Ai  margini  di  esse  essendo  tutto  ta- 
gliato, possono  naturalmente  essere  tagliate  anche  anastomosi  eventualmente 
esistenti;  per  cui  la  necessità  di  ottenere  anche  aree  maggiori  in  cui  sieno 
compresi  senza  interruzioni  gli  elementi  in  esame.  In  fine  porto  un  esempio: 
quando  due  prolungamenti  si  intersecano,  noi  osservandoli  dall'alto  fochet- 
tando,  possiamo  esser  sicuri  che  essi  decorrono  indipendenti  nel  senso  che 
non  si  fondono  in  nessun  punto,  ma  non  sappiamo  se  non  sono  per  caso  uniti 
da  un  ponte  diretto  approssimativamente  secondo  il  nostro  asse  visivo. 
Non  ne  ho  osservati  nelle  sezioni  condotte  in  senso  perpendicolare  alla  re- 
tina, nelle  quali  si  osservano  spesso  alcuni  prolungameiìti  decorrere  sovrap- 
posti; tuttavia  questo  non  ci  autorizza  completamente  a  escludere  una  simile 
combinazione,  perchè  può  bastare  una  minima  obliquiUi  del  ramo  anastomo- 
tico  per  fare  che  questo  venga  tagliato  e  appaia  come  una  semplice  dirama- 
zione troncata. 

Potrebbe  dunque  per  l'appunto  a  causa  di  queste  poche  condizioni  sfa- 
vorevoli essere  sfuggito  qualcuno  dei  reperti  descritti  con  tanta  abbondanza, 
certo  a  causa  di  imperfetta  osservazione,  da  altri  autori.  Io  veramente  non 
posso  negare  che  me  ne  siano  sfuggiti.  Né  poteva  chi  li  escluse  prima  di 
me  applicando  alla  retina  metodi  che,  sappiamo  bene,  davano  immagini  meno 
adatte  allo  studio  che  non  il  metodo  da  me  usato.  E  correggendo  l'asserzione 
precedente  debbo  dire  che  sono  soltanto  autorizzato  a  escludere  che  esistano 
anastomosi  numerose. 

Che  importanza  dobbiamo  dare  al  dubbio  che  rimane?  Prima  a  un  simile 
dubbio,  che  era  esteso  a  più  grandi  zone  si  doveva  dare  molta  importanza  come 
reciprocamente  molta  si  dava  alla  osservazione  di  pochissime  anastomosi,  dalla 
apparente  esistenza  delle  quali  scaturiva  il  diritto  di  generalizzare,  d'asse- 
rire che  ovunque  esse  esistessero.  Questo  perchè  data  l'enorme  difficoltà  di 
osservare  simili  dettagli  con  metodi  imperfetti,  il  riuscire  ed  osservarne  fa- 
cilmente uno,  faceva  pensare  che  essi  fossero  abbondantissimi.  Ma  ora  che  i 
metodi  sono  molto  progrediti,  ora  che  io  ho  la  coscienza  che  dove  ho  potuto 
portare  l'osservazione  ivi  non  esistevano  anastomosi,  ora  se  si  trovasse  una 
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di  queste  anastomosi  o  sì  rimanesse  in  dubbio,  o  anche  si  supponesse  che  in 
una  certa  ristretta  locah'tà  una  ne  potesse  esistere,  dovremmo  incominciare 
a  dare  a  questo  fatto  o  ai  dubbio  o  alla  supposizione  il  giusto  valore  di  cosa 
limitata,  considerando  il  reperto  come  una  rarità.  E  la  constatazione  di  qualche 
rara  anastomosi  non  infirmerebbe,  mi  pare,  la  dottrina  del  neurone. 

Io  sono  indotto  a  pensare  che  in  simili  casi  si  tratti  di  una  ecx;ezìone, 
di  una  vera  anomalia  oppure  di  una  normale  condizione  che  sia  particolare  so- 
lamente a  due  0  a  pochi  elementi.  In  quest'ultimo  caso  risulterebbe  evidente 
che  tali  elementi  formano  un  tutto  unico.  Non  è  necessario  che  ogni  elemento 
abbia  uno  scopo  per  se  stesso.  È  probabile  che  ad  un  solo  scopo  sieno  neces- 
sarie più  cellule  riunite  in  maniera  che  ne  formino  come  una  sola  più  grande 
senza  che  si  sia  dovuto  formare  uno  speciale  elemento  di  dimensioni  colossali. 

Come  dicevo,  potrebbe  anche  trattarsi  d'una  anomalia.  Sappiamo  che  si 
trovano  nei  centri  nervosi  esempi  di  elementi  i  quali  continuano  a  mantenere 
fra  loro  in  via  normale  legami  e  rapporti  propri  di  periodi  di  sviluppo  pre- 
coci. Citerò  un  unico  esempio.  Io  mi  sono  occupato  solo  incidentalmente  in 
una  passata  pubblicazione  delle  cosi  dette  colonie  di  cellule  che  furono  ante- 
cedentemente illustrate  da  Sibelius.  Sono  cellule  dei  gangli  spinali  che  re- 
stano aderenti  fra  loro  e  racchiuse  tutte  da  una  sola  capsula.  Viene  molto 
facilmente  la  supposizione  che  per  esempio  questi  elementi  siano  anche  colle- 
gati fra  loro  da  qualche  ponte  di  sostanza  essendosi  separati  difficilmente, 
lardi  e  molto  incompletamente.  Sarebbe  una  fortuna  se  capitassero  di  queste 
rare  colonie  cellulari  in  preparati  eseguiti  con  un  metodo  per  la  colorazione 
delle  neurofibrille.  Verosimilmente  in  esse  si  osserveranno  ponti  di  unione  in- 
tercellulari, anastomosi  interdendritiche,  ecc.  Lo  studio  dei  gangli  spinali  di 
feti  che  hanno  eredità  sifilitica  non  difficilmente  servirebbe  allo  scopo.  Un 
reperto  positivo  costante  darebbe  molto  valore  alla  mia  ipotesi  anche  se  per 
gli  elementi  normali  non  fosse  con  ogni  certezza  esclusa  la  possibilità  di  ana- 
stomosi. Simili  anomalie  si  possono  poi  trovare  sparse  in  ogni  organo. 

Questo  in  termini  generali.  Quanto  poi  alle  cellule  orizzontali  della  re- 
tina, se  pure  volessimo  ammettere  l'esistenza  delle  dette  connessioni,  che 
sono  però  indimostrate,  credo  che  non  infirmeremmo  la  dottrina  del  neurone. 
Infatti  CajaI  ha  anzitutto  rilevato  che  la  straordinaria  abbondanza  di  tali 
cellule  e  le  relazioni  che  stabilirebbero  nella  retina  precisamente  in  senso  oriz- 
zontale a  picc«)le  come  a  grandi  distanze,  disturberebbero  la  proprietà  fina- 
mente analitica  della  percezione  visiva.  Ricorda  che,  invece,  esse  sono  più 
numerose  nelle  regioni  periferiche  della  retina,  ove  la  funzione  per  varie  con- 
dizioni sarebbe  assai  difficile,  sono  colossali  e  più  numerose  negli  animali  che 
vivono  0  possono  vivere  a  luce  debole.  Inoltre  nella  retina,  come  nel  cervelletto, 
nel  ponte  di  Varolio,  nel  bulbo  olfattivo,  nel  cervello,  ecc.,  le  cellule  a  corto 
cilindrasse  anziché  essere,  come  fin' ora  pareva,  neuroni  intercalali  nelle  vie 
afferenti  o  efferenti  principali,  sono  disposte  a  lato  di  dette  vie  costituendo 
archi  nervosi  accessori  i  cui  dendriti  prendono  contatto  con  le  fibre  afferenti  e 
i  cilindrassi  con  le  radici  delle  efferenti.  Per  cui  pare  che  le  cellule  orizzon- 
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tali  Ddii  abbiano  un  ufficio  associativo;  potrebbero  invece,  pei  fatti  ora  ri- 
cordati, rappresentare  apparecchi  generatori  di  energia  nervosa,  una  specie 
di  accumulatori  messi  a  lato  di  quei  sistemi  che  debbono  a  un  dato  nio- 
mento  sviluppare  una  gran  tensione.  Tal«^  ipotesi  l'autore  confessa  che  »(- 
tunlmenle  è  indimostrabile  con  procedimenti  sperimentali.  Tuttavia  è  così  in 
accordo  con  le  cognizioni  di  anatomia  e  fisiologia  della  retina  che  ha  moltis- 
sime apparenze  di  verità. 

Per  cui,  ammettendola,  trovo  che  se  fra  le  cellule  orizzontali  della  re- 
tina esistesse  qualcosa  di  quelle  anastomosi  che  furono  descritte,  non  ver- 
rebbe infirmata  per  ciò  la  teoria  del  neurone.  Infatti  qui  si  tratterebbe 
di  un  organo  speciale  non  ancora  contemplato  da  tale  dottrina,  un  organo 
che  ha  la  funzione  d'un  generatore  d'energia.  É  un  insieme  speciale  di  ele- 
menti, a  funzione  particolare  che  fin' ora  era  scimosciuL*),  il  quale  potrebbe 
essere  costituito  da  elementi  tutti  contigui  fra  loro,  oppure  tutti  o  in  parte 
continui.  Non  si  entrerebbe  con  questo  caso  certamente  fra  quei  fatti  e 
quelle  leggi  di  fisiologia  che  esigono  la  dottrina  del  neurone  per  essere  spie- 
gati. Ma,  ripeto,  le  annstomosi  non  sono  dimostrate  anatomicamente. 
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Fisiologia. 

1.  L.   Luciani,    Fisiologia  dell*  uomo^   III   volume  di  pag.  663,   Società  editrice 
libraria,  Il  edizione,  Milano,  1905. 

H  terzo  volume  di  questa  grande  opera,  che  in  pochi  anni  è  già  arrivata  alla  se- 
conda edizione  e  che  presto  vedremo  tradotta  in  lingua  tedesca,  contiene  la  fisiologia  dei 
muscoli  e  quella  cosi  dibattuta  del  sistema  nervoso.  Sperimentatore  e  critico  insigne, 
Luciani  non  si  è  limitato  ad  esporre  analiticamente  le  ricerche,  che  sono  pur  tante, 
e  Io  leggi,  anch^  esse  numerose,  ma  ha  preso  in  coraggioso  esame  le  ipotesi  e  i 
quesiti  generali  che  formano  la  parte  controversa  della  fisiologia  nervosa.  Approfon- 
dire simili  quesiti  senza  poter  pronunciarsi  sulla  loro  soluzione  definitiva  ;  rappre- 
sentarsi tutte  le  conseguenze  di  due  soluzioni  fra  loro  opposte  ;  esibire  accuratamente 
la  messe  dei  postulati  speciali,  mentre  si  addensa  sopra  di  loro  la  procella  d^un 
quesito  generale  che  potrà  tutto  sconvolgere,  non  è  certo  cosa  facile.  Per  esempio  : 
a  che  ci  servirà  il  postulato  della  conduzione  isolata  se  dovremo  accettare  V  esi- 
stenza d^  un  reticolo  intercellulare  indefinito  e  senza  limiti?  É  decadente^  decaduta 
0  reviviscente  la  teoria  del  neurone  ?  É  vero  che  la  fibra  nervosa  sia  funzionalmente 
permeabile  in  due  direzioni?  Esiste  una  funzione  autonoma  d'inibizione?  Nel  discu- 
tere queste  minacciose  pregiudiziali  T  illastre  fisiologo  di  Roma  non  elude  le  difficoltà, 
né  le  risolve  arbitrariamente,  ma  espone  con  sereuità  ed  abbondanza  gli  argomenti 
prò  e  contro  senza  tacere 'la  portata  talvolta  distruttrice  delle  varie  soluzioni. 

Tra  i  capitoli  più  solidi  ed  originali  va  notato  quello  sulla  fisiologia  del  cervel- 
letto <ìhe  in  gran  parte  si  deve  al  contributo  personale  delP Autore.  Tra  i  capitoli  più 
sommari,  ma  non  perciò  meno  interessanti,  è  da  registrare  V  ultimo,  che  tocca  le 
frontiere  della  psicologia.  Secondo  Luciani,  non  vi  ò  dubbio  che  esiste  un  organo 
psichico  indipendentemente  dai  centri  sensoriali  e  dai  motori;  egli  ammette  anzi 
senza  riserve  le  tre  zone  di  Flechsig:  la  frontale,  l' occipito-parieto-temporale  e 
r  insulare.  Ma  quando  si  tratta  di  determinare  la  loro  funzione,  non  ci  parla  che 
d  '  un^  indistinta  attività  associativa  :  le  tre  zone  psichiche  non  sono  che  il  centro  dei 
eentri.  Costituiscono  esse  un  centro  funzionalmente  simile  o  un  complesso  di  centri 
distinti  ?  E  se  i  centri  psichici  sono  molteplici,  dobbiamo  ritenerli  doppi  e  d^  egual 
funzione  nei  due  emisferi?  0  avviene  invece  che  i  centri  psichici,  come  quelli  della 
favella,  deroghino  dalla  legge  deir  omogeneità  bilaterale?  Evidentemente,  questi  pro- 
blemi sembrano  a  Luciani  immaturi:  immaturi  non  solo  per  le  conclusioni,  ma 
anche  per  le  ipotesi.  Al  contrario,  vi  sono  clinici  che,  non  senza  buoni  motivi, 
vorrebbero  espropriare  della  virtù  rammemorati  va  i  centri  delle  sensazioni  e  dei  mo- 
vimenti; le  varie  memorie  sarebbero  condensate  nei  soli  centri  associativi;  e  i  centri 
psichici  sarebbero  la  sede  privilegiata  delle  rappresentazioni  simboliche  e  riproducibili, 
tra  cui  si  svolge  in  maniera  prevalente  il  processo  dell'  associazione.  Così  resterebbe 
ferita  la  psicologia  di  Spencer,  di  Bain  e  di  Ribot  insieme  alla  fisiologia 
psicologica  di  tutti  i  fisiologi  (salvo  i  clinici),  che  concentrano  tutti  i  fenomeni  su- 
biettivi nelle  immagini  sensoriali  e  nelle  loro  aree  corticali,  non  ammettendo  altri 
centri  all'  infuori  di  quelli  di  proiezione. 

16 


234  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale 

Citato  per  incidenza  come  interprete  della  tesi  clinica  (ch^ebbe  in  Ramon  y 
Cajal  un  sostenitore  ben  più  autorevole  di  me),  io  riconosco  con  Luciani  che 
r  ineapaettà  mnemonica  dei  centri  sensoriali  non  è  un  corollario  inevitabile  della 
teoria  di  Flechsig.  Certo,  si  può  aderire,  come  Luciani,  alla  teoria  di  Flechsig 
senza  perciò  impegnarsi  a  riguardare  i  centri  d^  associazione  come  i  soli  depositari 
autorizzati  delle  immagini  (immagini,  ben  inteso,  di  secondo  grado  o  fKtrxdali  o 
simboliche).  Eppure,  lo  stesso  Luciani  fa  rimprovero  dMndeterminatezza  a  quei 
fisiologi  che  localizzano  nel  cervelletto,  organo  preferito  dei  suoi  esperimenti  e  delle 
sue  considerazioni  critiche,  la  funzione  astratta^  imprecisa^  senxa  contenuto  della 
coordinazione,  dell^  equilibrazione,  delP  orientazione.  Non  gli  pare  egualmente  astratta, 
senza  contenuto  (e  piuttosto  complicata)  la  funzione  associativa  che  si  vuole  attri- 
buire al  eentro  dei  centri  come  ad  un  presidente  dei  ministri  senza  portafogli?  E 
non  diventa,  questa  misteriosa  funzione,  più  chiara,  se  V  organo  che  la  esercita  rac- 
chiude in  se  stesso,  sotto  forma  d^  immagini  mentali^  la  materia  da  rievocare  e  i 
termini  da  associare?  Nella  retina,  che  pure  è  un  organo  nervoso,  ma  che  non  ri- 
corda ciò  che  vede;  nei  corpi  genicolati;  nella  prima  circonvoluzione  temporale  del- 
r  emisfero  destro,  che  è  inetta  a  ricordare  il  valore  verbale  dei  suoni,  noi  troviamo 
esempi  di  formazioni  nervose  che,  malgrado  la  loro  complessità,  sono  prive  di  potere 
mnemonico.  Niente  di  inverosimile,  dunque,  se  anche  i  centri  proiettivi  della  cor- 
teccia ne  mancassero  totalmente,  e  se  per  conseguenza  la  memoria  fosse  un  attributo 
esclusivo  delle  immagini  mentali  accumulate  nei  centri  (associativi)  di  rappresenta- 
zione. U  deficiente  sviluppo  di  questi  centri  negli  animali  spiegherebbe  la  loro  po- 
vertà intellettuale  e  mnemonica,  all^  infuori  di  certe  immagini  olfattive,  di  posizione 
e  di  direzione  (orientazione). 

Io  ho  sfruttato  r  ipotesi  di  un  centro  rappresentativo^  localizzato  (come  gli  altri) 
in  un  solo  emisfero,  nella  spiegazione  delle  allucinazioni  visive.  Una  causa  irritante, 
che  agisse  direttamente  su  uno  dei  due  centri  visivi,  non  potrebbe  provocarvi  che 
immagini  od  allucinazioni  emianopsichey  ossia  mezze  immagini.  A  ciò  Luciani  re- 
plica che  V  emianopsia  non  dimezza  le  immagini,  ma  dimezza  i  campi  visivi.  S^  in- 
tende peraltro  che  anche  le  immagini  restano  dimezzate  quando  gli  oggetti  sono  fissati 
di  fronte,  come  si  fa  il  più  delle  volte  e  come  si  tende  a  fare  quasi  sempre,  finche  non 
subentrino  abitudini  correttrici. 

Malgrado  il  limitato  e  non  insanabile  disaccordo  che  ci  separa  nelle  ultime  ed 
ipotetiche  applicazioni,  io  mi  compiaccio  che  un  fisiologo  competente  e  cauto  come 
Luciani  accetti  così  apertamente  la  teoria  di  Flechsig  e  renda  omaggio  al  suo 
metodo  di  ricerca,  riconoscendo  che  la  data  della  mielogenesi  in  terzo  periodo  è  un 
forte  indizio  per  argomentare  la  natura  psichica  d^  un  centro  corticale.  Tanzi. 

2.  L.  Luciani,  Dos  Kleinhim.  —  «  Ergebnisse  dor  Physiologie  » ,  1904. 

Premessa  sommariamente  T  anatomia  delle  vie  cerebellari  afferenti  ed  efferenti, 
PA.  passa  a  descrivere  i  fenomeni  dinamici,  i  fenomeni  di  deficienza  e  i  fenomeni 
di  compenso  nelle  demolizioni  incomplete  e  complete  del  cervelletto  nei  cani  e  nelle 
scimmie.  U  pleurototono  ed  il  rotamento  in  senso  inverso  ottenuto  da  alcuni  autori 
mediante  violente  eccitazioni  dell'organo  (causticazioni,  correnti  elettriche)  dipende 
dai  due  fattori  riuniti  insieme  :  dall'  inibizione  prevalente  nel  lato  operato  e  dall'  air 
ti  vita  esagerata  del  lato  sano.  Ammettendo  una  rotazione  irritativa,  come  fa  Le- 
wandowsky,  non  si  potrebbero  spiegare  i  fenomeni  reattivi  omolaterali  ottenuti  da 
Pagano  con  le  iniezioni  intracerebeUari  di  curaro.  Secondo  PA.  la  condizione  mec- 
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canica  per  produrre  la  rotazione  sull^  asse  longitudinale  è  la  prevalenza  delle  attività 
funzionali  di  una  metà  dei  centri  encefalici  :  la  vertigine  è  causata  dall^  improvvisa 
produzione  di  questo  squilibrio  funzionale.  La  rotazione,  ed  in  generale  i  movimenti 
e  le  posizioni  coatte  che  seguono  immediatamente  all^atto  operatorio,  non  debbono 
essere  considerate  né  come  il  contrapposto  né  come  V  esagerazione  dei  fenomeni  di 
deficienza .  cerebellare  che  si  manifestano  nel  2^  periodo  postoperatorio.  L^  atonia, 
i  '  astenia,  V  astasia  appartengono  ai  fatti  di  deficienza  funzionale  dell  '  organo  ;  gli 
atti  compensatori  sono  i  principali  fattori  della  cosi  detta  atassia  cerebellare  a  cui 
imprimono  la  nota  più  caratteristica. 

Tanto  gli  esperimenti  quanto  la  Clinica  confermano  la  completa  integrità  del 
senso  cutaneo  e  del  senso  muscolare. 

Tutte  le  principali  teorie  sulla  funzione  cerebellare  sono  passate  in  rivista  cri- 
tica. A  proposito  del  lavoro  di  Lewandowsky,  che  fa  rivivere  la  teoria  di  Lussana 
e  la  teoria  di  Flourens,  VA.  ripete  che  nelle  lesioni  del  cervelletto  non  esiste 
alcuna  lesione  del  senso  muscolare.  Non  può  considerare  con  Levandowsky  il  fe- 
nomeno della  dismetria  come  P  espressione  di  un  disturbo  di  coordinazione,  ma  lo 
ritiene  invece  una  conseguenza  dell'atonia  o  dell^ astasia.  Se  il  cervelletto  fosse  il 
centro  delle  sensazioni  muscolari  subcoscienti,  non  si  potrebbe  comprendere  come 
r  atassia  cerebellare  debba  ritenersi  un^  atassia  sensoria.  8e  la  dismetria  risulterà  un 
fenomeno  essenziale  e  non  dipendente  dalP  atassia  e  dall^  astasia,  sarà  necessario  in- 
tegrare la  formula  analitica  già  nota  (azione  tonica,  stenica,  statica)  con  un  4^  mem- 
bro (azione  adattatrice)  ;  per  ora  però  resta  fermo  il  trinomio  primitivo. 

L^  articolo  contiene  anche  riassunte  in  modo  completo  le  ricerche  sul  labirinto 
non  acustico.  A  questo  proposito  VA.  fa  notare  che  la  dimostrazione  della  speciale 
influenza  di  questa  parte  del  labirinto  per  la  funzione  normale  del  cervelletto  costi- 
tuisce Punico  fatto  veramente  importante  di  cui  si  è  arricchita  la  fisiologia  di  que- 
sta organo  dal  1891  in  poi.  Molte  parti  di  questo  lavoro  sono  in  gran  parte  già  note 
per  pubblicazioni  antecedenti  dello  stesso  autore.  CcUòla. 

3.  A.  Maraasini,    Sopra  gli  effetti  delle  demolizioni  parxialì  del  cervelletto,  — 
«  Archivio  di  Fisiologia  »,  Voi.  II,  fase.  Ili,  Marzo  1905. 

L'A.  si  propose  di  riconoscere  e  di  studiare  i  disturbi  consecutivi  al  taglio  di 
porzioni  sempre  maggiori  del  cervelletto  nei  cani.  Per  ciò  che  riguarda  i  lobi  late- 
rali alPestirpazione  di  frammenti  esterni  nei  lobi  quadrilateri  e  nel  lobulo  semilunare 
superiore  succedeva  una  leggera  debolezza  del  lato  omologo,  talvolta  avvertibile  anche 
nel  lato  opposto,  aggiungendo  il  distacco  della  metà  interna  del  lobulo  semilunare 
superiore  aumentava  di  molto  la  debolezza  delParto  posteriore  omolaterale.  L^  inter- 
vento sul  lobulo  quadrato  posteriore  produceva  per  il  segmento  più  intemo  disturbi 
paretici  nelParto  anteriore  e  sugli  altri  una  debolezza  omolaterale  di  tutto  il  tronco. 
Invece  la  lesione  del  lobido  quadrato  anteriore  dava  luogo  ai  fenomeni  oscillatori  lievi 
del  tronco  ed  aocentuatissimi  del  capo,  con  deviazione  in  basso  ed  air  esterno  del  globo 
oculare  omolaterale.  Quanto  al  lobo  medio  VA.  rilevò  i  seguenti  fenomeni  :  per  il 
bottone  terminale,  oscillazioni  accentuatissime  antero-posteriori  del  tronco  tanto  da  far 
cadere  spesso  Inanimale  in  avanti,  ))er  V  eminenza  facili  cadute  alP  indietro.  Non 
mancava  poi  una  manifesta  debolezza  dal  lato  del  corpo  corrispondente  a  quello  del 
verme  che  aveva  riportato  lesioni  più  gravi.  Inoltre  in  rapporto  con  Peminenza  insor- 
geva una  paresi-spastica  nell^arto  anteriore  di  quel  lato  in  cui  la  lesione  raggiungeva 
il  solco  tra  il  lobo  medio  ed  il  laterale  ;  tali  disturbi  cessavano  in  breve  se  la  lesione 
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non  oltrepassava  i  limiti  microscopici  del  verme,  persistevano  più  a  lungo  se  si  espan- 
deva alquanto  nel  lobo  laterale  ;  le  asportazioni  parziali  del  lobulo  centrale,  contem- 
poranee a  quelle  deli^eminenza,  accrescevano  la  tendenza  a  rovesciarsi  air  indietro. 
Esiste  quindi  una  diversità  grande  tra  i  fenomeni  a  carico  dei  lobi  laterali  e  quelli 
da  addebitarsi  al  lobo  mediano  ;  i  primi  sono  unilaterali  ed  omolaterali  :  i  secondi  dor- 
sali e  ventrali.  L^A.  osserva  che  questi  risultati  spiegano  il  prodursi  delP  atassia  ce- 
rebellare in  seguito  ad  una  demolizione  estesa  del  cervelletto,  e  per  essi  riesce  anche 
agevole  di  comprendere  come  le  influenze  nocive  che  operano  sul  lobo  mediano  siano 
causa  di  disturbi  più  gravi  e  diano  luogo  neiruomo  a  fenomeni  meglio  apprezzabili 
per  la  diagnosi  clinica.  Pariante 

4.  N.    Samaia,    Le  siège  des  eonvuhions  épileptiformea  toniques  et  cloni-ques,  — 
«  Revue  medicale  de  la  Suisse  Romando  »,  febbraio  e  marzo  1904. 

L^A.  si  diffonde  sulla  storia  di  questo  capitolo  di  patologia  dimostrando  quanto 
discordi  siano  le  opinioni  dei  vari  sperimentatori  sulla  sede  dei  centri  convulsivi.  Cri- 
tica la  tecnica  sin  qui  seguita  per  provocare  negli  animali  le  convulsioni  epilettiformi. 
Tra  le  varie  specie  di  eccitanti  chimici  e  fisici  ad  applicazione  diretta  o  indiretta, 
VA.  preferisce  la  elettricità  che  ha  il  vantaggio  di  poter  essere  misurata  ed  interrotta 
a  volontà.  A  tal  fine  usa  il  sistema  trovato  da  Battelli,  con  cui  si  può  provocare 
in  un  animale  (con  la  applicazione  di  una  corrente  alterna,  elettrodi  aUa  bocca  e  alla 
nuca)  una  crisi  cpilettiforme  caratterizzata  da  una  fase  clonica,  seguita  da  una  fase 
tonica.  Questo  metodo  porta  l'eccitamento  su  tutto  V  encefalo  ;  ha  il  vantaggio  di  poter 
essere  applicato  a  varie  riprese,  e  di  non  costringere  a  mettere  a  nudo,  ogni  volta 
che  si  vogliono  eccitare,  le  parti  con  un  atto  operatorio.  Per  sopprimere  1'  azione  di 
una  data  parte  del  sistema  nervoso,  PA.  preferisce  la  asportazione  o  la  sezione. 

Negli  esperimenti  PA.  tiene  questa  tecnica  :  Dapprima  P  animale  sano  è  sottoposto 
alP  azione  della  corrente  alterna  (durata  1"),  quindi  le  applicazioni  sono  ripetute  dopo 
molteplici  e  progressive  asportazioni  e  isolamenti  dell'  asse  cerebro-spinale.  L'A. 
osserva  in  questo  modo  le  modificazioni  apportate  nella  forma  delle  convulsioni  da 
queste  mutilazioni.  Gli  esperimenti  furono  fatti  su  cavie,  conigli,  cani,  gatti  adulti  e 
neonati  ;  gli  elettrodi  sono  due  spilli  conficcati  o  alle  estremità  del  corpo  o  al  capo 
ed  alPano.  Eccone  i  risultati  che  P  A.  dettagliatamente  dimostra: 

Nella  rana  :  1°.  L'  asportazione  degli  emisferi  cerebrali  e  dei  talami  ottici  non 
modifica  la  forma  delle  convulsioni.  2^.  Il  bulbo  come  il  midollo  sono  la  sede  delle 
convulsioni  toniche  e  cloniche. 

Nelle  cavie  si  hanno  gli  stessi  risultati  tanto  negli  adulti  come  nei  neonati  : 
lo.  La  zona  motrice  corticale  ed  i  nuclei  della  base  non  hanno  alcuna  influenza  sulle 
convulsioni.  2°.  La  sede  delle  convulsioni  cloniche  è  bulbare,  la  sede  delle  convul- 
sioni toniche  è  midollare. 

Nei  conigli  :  1®.  La  sede  delle  convulsioni  cloniche  nei  conigli  è  basilare.  2®.  Il 
midollo  isolato  non  dà  che  convulsioni  toniche. 

Nei  cani  e  nei  gatti  :  1°.  La  zona  corticale  motrice  è  nei  cani  e  gatti  adulti  il 
centro  esclusivo  delle  convulsioni  cloniche.  2^.  Il  midollo  non  dà  che  convulsioni  to- 
niche. 30.  Il  bulbo  isolato  ha  probabilmente  la  stessa  azione  del  midollo  sui  muscoli 
della  faccia. 

Vista  la  differente  costituzione  anatomica  tra  la  corteccia  cerebrale  dei  cani  e  dei 
gatti  adulti  e  quella  dei  neonati;  PA.  credette  utile  applicare  la  corrente  alternata 
anche  a  questi  ultimi,  e  ri  usci   a  constatare  che:  !<>.  L'attitudine  epilettogena  della 
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corteccia  cerebrale  nei  gatti  neonati  non  esiste  (incomincia  solo  ad  apparire  15-20  giorni 
dopo).  2^.  U  midollo  spinale  isolato  può  dare  sino  dalla  nascita  delle  convulsioni  toni- 
che. 3°.  L^asportazione  degli  emisferi,  sino  ai  tubercoli  quadrigemini,  non  modifica  la 
forma  delle  convulsioni  toniche. 

L^A.  passa  dipoi  a  fare  qualche  considerazione  di  patologia  umana,  dimostrando 
come  neU'  uomo  la  sede  delle  convulsioni  cloniche  sia  corticale,  e  quella  delle  convulsioni 
toniche  basilare  e  come  il  midollo  non  sia  sede  di  alcun  processo  convulsivo. 

L'A.  conclude  osservando  che  il  centro  convulsivo  clonico  rimonta  progressiva- 
mente nella  scala  animale  dal  midollo  sino  alla  corteccia  cerebrale  ;  difatti  da  bulbo- 
midollare  nella  rana,  bulbare  nella  cavia,  basilare  nel  coniglio,  diventa  corticale  nel 
gatto  e  nel  cane.  Sandri, 

5.  U.  Soheven,  Ueber  den  Einfltiss  der  Anamie  auf  die  Erregbarkeit  der  weissen 
Subsianx  des  Centralnervensy sterna .  —  «  Archiv  fiir  Psychiatrie  und  Nerven- 
krankheiten  ^ ,  Bd.  89,  H.  1,  1904. 

L'  A  si  è  proposto  con  una  serie  di  esperienze  di  stabilire  se  nella  stimolazione 
delle  fibre  nervose  di  un  territorio  cerebrale  anemizzato  si  possono  ottenere  effetti  di 
movimento.  Per  le  sue  ricerche  si  è  servito  del  metodo  embolico  come  mezzo  di  ane- 
mizzazione.  La  materia  usata  per  ottenere  P  embolia  è  stata  la  paraffina  fusa.  Coni- 
gli e  cani  furono  gli  animali  da  esperimento.  Praticata  la  tracheotomia  e  V  allac- 
ciatura di  una  carotide  comune  è  stato  trapanato  il  cranio  da  ambo  i  lati  e  determi- 
nati i  centri  corticali  motori  mediante  stimolazione  è  stata  iniettata  la  paraffina  nella 
carotide  comune  in  dosi  varianti  secondo  i  casi.  Ottenuta  V  anemizzazione,  con  forti 
correnti  faradiche  è  stata  stimolata  la  sostanza  bianca. 

Dai  risultati  ottenuti  V  A.  viene  alla  conclusione  che  la  sostanza  bianca  del  si- 
stema nervoso  centrale  in  stato  di  anemia  perde  come  la  sostanza  grigia  la  sua  eccita- 
bilità per  le  correnti  indotte.  Franceschi. 

G.  P.  De  Marchia,  Il  simpatico  cervicale  concorre  all'  innervazione  vaso-wo- 
irice  del  cervello.  —  «  Archivio  di  Fisiologia  »,  voi.  II,  fase.  II,  gennaio  1905. 

In  una  prima  serie  di  ricerche  TA.,  avendo  praticata  in  conigli  la  sola  legatura 
delle  due  carotidi  comuni,  non  osservò  mai  fenomeni  di  anemia  dei  centri  nervosi.  In 
una  seconda  serie,  avanti  P  allacciatura  delle  carotidi  recise  in  ambo  i  lati  del  collo 
il  simpatico  subito  al  disotto  del  ganglio  cervicale  superiore  :  gli  animali  morirono 
fra  il  secondo  e  il  decimo  giorno,  avendo  prima  presentata  apatia,  dimagramento 
progressivo,  inappetenza,  molta  sete,   irregolarità  della  respirazione  e  infine  dispnea. 

L^  attenzione  dello  sperimentatore  oltre  che  dai  fenomeni  relativi  allo  stato  del- 
r  apertura  palpebrale,  della  terza  palbebra,  della  vascolarizzazione  e  della  tensione 
delP  occhio,  della  cornea,  della  pupilla,  fu  richiamata  dalla  congestione  degli  orecchi 
ed  egli  dubitò  che  i  fatti  di  anemia  cerebrale  potessero  attribuirsi  a  squilibrio  del- 
r  afflusso  sanguigno.  Asportati  i  padiglioni  auricolari  qualche  tempo  innanzi  potè  in- 
fatti constatare  la  mancanza  dei  sintomi  di  anemia  a  carico  dei  centri  nervosi  e 
concludere  che  questi  sono  in  massima  parte  dovuti  alla  dilatazione  dei  vasi  extra- 
cranici. 

L^A.  osservò  inoltre  che  in  conigli  privati  degli  occhi  il  taglio  e  la  stimolazione 
del  simpatico  cervicale  non  producono  aumento  della  pressione  sanguigna  nella  caro- 
tide interna.  Queste  ricerche  tendono  a  provare  che  nel  cordone  cervicale  del  gran 
simpatico  non  passano  fibre  motrici  pei  i  vasi  cerebrali.  Pariani. 
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7.  MaooaJlum,  Further  notes  on  the  function  of  the  parcUkyroid  glanda,  —  «  The 

Medicai  News  »,  n.  14,  1905. 

L^A.  ha  tentato  sperimentalmente  lo  studio  della  funzione  delle  ghiandole  para- 
tiroidi  nei  cani.  Ricorda  le  opinioni  in  proposito  dei  vari  osservatori.  Secondo  Tas- 
sale, Generali,  Lusena  gli  effetti  della  paratiroidectomia  sono  più  pronti  e  vio- 
lenti di  quelli  della  tiroparatiroidectomia  :  Lusena  dichiara  di  aver  arrestato  il 
progredire  del  tetano  consecutivo  a  paratiroidectomia  con  Pescisione  della  tiroide 
durante  le  convulsioni.  V'assale  e  Generali  ritengono  che  le  paratiroidi  ordina- 
riamente neutralizzano  i  veleni  che  si  producono  nel  metabolismo  ;  questo  viene  ral- 
lentato colla  tiroidoctomia,  epperciò  il  compito  delle  paratiroidi  vien  ad  essere  dimi- 
nuito, e  quindi  minori  sono  i  disturbi  in  un  animale  paratiroidectomizzato.  Lusena 
considera  inveoe  la  tiroide  come  una  ghiandola  nella  quale  vengono  raccolte  dal  san- 
gue sostanze  tossiche  e  trasformate,  sotto  V  inUuonza  delle  paratiroidi,  in  principi 
colloidi  innocui.  Togliendo  le  paratiroidi,  i  principi  tossici  tornano  al  sangue,  determi- 
nando in  breve  il  tetano.  Alcune  esperienze  di  paratiroidectomia  e  successiva  tiroi- 
dectomia,  dopo  le  prime  manifestazioni  tetaniche,  conducono  V  A.  ad  opinione  con- 
traria a  quella  di  Lusena.  L^A.  crede  che  le  tiroidi  accessorie  e  P  ipofisi  rendano 
impossibile  ogni  completa  estirpazione  dair  organismo  della  tiroide  in  genere,  ma  non 
ritiene  che  esse  possano  produrre  tanta  tossina  da  alterare  in  modo  apprezzabile  il 
quadro  clinico  risultante  dalla  tiroparatiroidectomia.  Presumibilmente  Lusena  spie- 
gherebbe gli  effetti  curativi  della  terapia  paratiroidea  come  una  stimolazione  sulla 
tiroide  per  continuare  a  neutralizzare  veleni.  In  conclusione,  benché  i  casi  di  Lusena 
ed  altri  della  letteratura  dimostrino  un  più  mite  decorso  dopo  la  tiroparatiroidectomia 
che  dopo  la  paratiroidectomia,  non  possiamo  ritenere  questo  come  regola  generale, 
perchè  nella  metà  dei  casi  delPA.  i  sintomi  furono  della  massima  gravità. 

L^A.  non  può  accettare  nemmeno  Topinione  di  Lusena,  che  la  successiva  ti- 
roidectomia  arresti  il  tetano,  perchè  in  4  casi  su  6  essa  non  ebbe  effetto  ed  i  cani 
sempre  più  peggiorarono  nei  sintomi  tetanici,  venendo  poi  a  morte.  Tuttavia  TA. 
considera  il  tetano  non  come  T  effetto  di  un  disturbo  della  funziono  tiroidea  per  la 
soppressa  influenza  della  parotiroide,  ma  come  una  diretta  conseguenza  della  perdita 
della  funzione  della  parati roide,  specialmente  perchè  il  tetano  può  essere  direttamente 
curato  con  iniezioni  di  emulsione  di  paratiroide.  Qictcheiti, 

Anatomia  patologica. 

8.  R.  Tambroni  e  A.  D'Ormea,  Sopra  un  caso  di  microcefalia  vera,  —  «  Giornale 

di  psichiatria  clinica  e  tecnica  manicomiale  »,  Anno  XXXII,  fase.  Ili  e  IV,  1904. 

Il  presente  lavoro  comprende  V  esame  clinico,  antropologico  ed  anatomico  di  una 
microcefala  morta  a  cinquantasei  anni  nel  manicomio  di  Ferrara. 

La  paziente,  pure  essendo  imbecille,  possedeva  un  discreto  numero  di  parole, 
era  orientata,  non  sudicia,  riconosceva  le  persone  e  le  (ose,  sapeva  esprimere  i  propri 
sentimenti  e  bisogni,  si  prestava  agli  esami  con  una  certa  vanità  puerile,  si  preoccu- 
pava molto  della  sua  salute.  All'  esame  del  capo  si  notava  una  spiccata  sproporzione  fra 
il  cranio  e  la  faccia,  quello  piccolo,  questa  a  forte  sviluppo  e  con  impronta  virile  ;  nel 
teschio  si  osservava  dolicocefalia,  suture  semplici  e  ossificate,  prognatismo  acoentua- 
tissimo,  parte  bassa  e  sfuggente,  mandibola  assai  grande,  foro  auricolare  basso,  arcate 
orbitarie  prominenti,  denti  incisivi  obliqui. 
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L' encefalo  era  del  tipo  microcefiilico  vero,  senza  lesione  anatomica,  ma  coi  carat- 
teri di  un  arresto  embrionale;  P  ipotrofia,  notevolissima  in  tutta  la  massa  cerebrale, 
appariva  maggiore  nei  lobi  occipitali  e  parietali  ;  gli  emisferi  erano  simmetrici,  le  ar- 
terie della  base  piccole. 

Quanto  alla  patogenesi,  gli  AA.  propendono  per  la  teoria  diSchiilediun  arre- 
sto embrionale  di  sviluppo  associato  ad  un  ulteriore  svolgimento  abnorme. 

Portoni. 

9.  M.   Klippel,  Paralysie  generale  tubereuleuse,  —  «  Revue  neurologique  »,  n.  11, 

1905. 

L^  A.  illustrando  un  caso  clinico,  conferma  V  opinione  sua,  già  altre  volte  mani- 
festata, che  la  tubercolare  possa  essere  causa  di  paralisi  generale  progressiva  qualora 
esistano  le  tre  condizioni  anatomo-patologiche  seguenti  : 

1^.  Encefalite  tubercolosa  caratterizzata  dalla  presenza  di   tubercoli  bacillari 
nelle  meningi  o  nell*  encefalo  e  mesencefalo. 

2*.  Encefalite  degenerativa  sviluppata  per  la  azione  diffosa  delle  tossine  tuber- 
colari senza  che  nelF  encefalo  si  riscontrino  tubercoli. 

3*.  Encefalite  infettiva    la  cui  origine  è  da  cercarsi  nella   simbiosi  batterica 
delle  caverne  polmonari. 

U  caso  clinico  dalPA.  illustrato  è  il  seguente  :  Un  individuo  di  33  anni  inter- 
nato in  manicomio  con  diagnosi  di  paralisi  progressiva  fótta  da  otto  alienisti  (Ba- 
binski,  Magnan,  Pactet,  Filliatre,  ecc.)  morì  tre  anni  dopo  P  inizio  della 
malattia.  AlPautopsia  si  riscontrarono  lesioni  tubercolari  antiche  ai  polmoni  con  propa- 
gazione al  mediastino  ;  nelP  encefalo  e  mesencefalo  grossi  tubercoli  caseosi  e  solo  nella 
vicinanza  di  questi  processi  di  meningite  ed  encefalite  tubercolare,  assenza  di  ogni 
lesione  descritta  nella  forma  classica  della  paralisi  progressiva.  L^  A.  conclude  affer- 
mando che  questa  è  una  nuova  od  incontestabile  prova  della  possibile  etiologia  tu- 
bercolare della  paralisi  generale  ed  affermando  pure,  come  corollario,  che  esiste  una 
sindrome  paralitica  e  non  una  paralisi  generale,  entità  a  se,  avente  sempre  per  ori- 
gine la  stessa  causa  morbosa.  Sandri, 

10.  E.  Meyer,   Ueber  Autointoxicationspsychosen.  —  «  Archiv  fur  Psychiatrie  und 
Nervenkrankheiten  » ,  Bd.  39,  H.  1,  1904. 

L^  A.  riferisce  parecchi  casi  di  psicosi  autotossiche  studiate  dal  punto  di  vista 
clinico  ed  anatomo-patologico.  Fra  i  sintomi  nervosi  ha  osservato  in  grado  più  o 
meno  pronunziato  cefalea,  vertigini,  tremori  ed  impotenza.  Dal  lato  psichico  il  feno- 
meno più  caratteristico  è  stato  P  intorbidamento  della  coscienza,  accompagnato  il  più 
spesso  da  agitazione  e  da  verbigerazione.  Talora  è  stata  notata  una  certa  tendenza 
alla  perseveranza  ed  alla  stereotipia  e  qualche  tratto  isteriforme. 

I  resultati  della  ricerca  microscopica  nel  sistema  nervoso  centrale  sono  stati  i 
seguenti:  alterazione  acuta  delle  cellule  gangliari  in  forma  d'arrotondamento,  rigon- 
fiamento del  corpo  cellulare,  rarefazione  della  sostanza  cromatica,  povertà  di  prolun- 
gamenti, n  metodo  di  Marchi  ha  rivelato  delle  degenerazioni  nelle  circonvoluzioni 
centrali  nel  verme  e  negli  emisferi  del  cervelletto.  La  glia  è  apparsa  irregolarmente 
proliferata.  L^  A.  trova  le  lesioni  menzionate  simili  a  quelle  descritte  nel  delirium 
tremens  da  Bonhoeffer  e  le  iuterpretra  come  effetti  delP  autointossicazione. 

Per  debito  di  esattezza  cronologica  debbo  rilevare  che  i  reperti  anatomo-patolo- 
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gici  riferitici  dall^A.  concordano  con  quelli  che  ha  pubblicati  Gamia  in  tre  suoi 
lavori  8ull^  anatomia  patologica  delle  psicosi  confusionali  acute  {Rivista  di  Patologia 
mentale  e  nervosa,  1900,  fase.  3,  1901,  fase.  8,  1902,  fase.  7)  e  che  questo  A.  nelle 
sue  conclusioni  fa  pure  risaltare  la  somiglianza  fra  i  reperti  istologici  delle  forme 
amenziali  e  quelli  dell^  alcoolismo  e  della  pellagra.  Franceschi. 

11.  R.  Weber  et  A.  Papadaki,  De  quelques  alter ations  du  tissu  eéréhral  dues 
à  la  présenee  de  tumeurs,  —  «  Nou volle  Iconographie  de  la  Salpetrière  », 
n.  2,  1905. 

Coll^  attento  esame  di  5  cervelli  affetti  da  tumore  gli  AA.  richiamano  V  atten- 
zione su  alcuni  punti  oscuri  in  patologia.  Eanno  potuto  notare  che  la  pressione  ce- 
rebrale, potendosi  valutare  dalle  alterazioni  dei  tessuti,  in  tali  cervelli  non  è  uguale 
da  per  tutto:  il  suo  massimo  di  intensità  è  intomo  al  tumore  e,  quando  i  ventricoli 
son  dilatati,  nelle  vicinanze  di  questi.  Di  più  sotto  un  aumento  della  pressione  intra- 
cranica  le  circonvoluzioni  in  primo  tempo  s*  avvicinano  chiudendo  le  scissure,  i  tes- 
suti divengono  piii  densi  ;  in  secondo  tempo  il  liquido  cefalo-rachidiano,  incompressi- 
bile, si  fa  posto  riducendo  le  fibre  nervose  air  atrofia.  La  corteccia  è  meno  gravemente 
alterata  della  sostanza  bianca:  in  questa  pare  che  soffrano  di  più  i  fasci  d^ associa- 
zione, che  quelli  di  proiezione.  La  dilatazione  ventricolare  è  più  accentuata  dove  si 
ha  maggior  numero  di  fibre  associative  (lobo  frontale).  Quando  un  tumore  unilaterale 
ostruisce  la  circolazione  ventricolare,  di  regola  si  dilaterà  di  più  il  ventricolo  opposto. 
Oli  AA.  infine  non  sono  dair opinione  di  Brissaud  e  Souques,  che  vogliono 
spiegare  una  parte  dei  fenomeni  patologici  col  fatto,  che  i  tumori  producono  dei  ve- 
leni: a  loro  sembra  più  logico  ammettere,  che  T  auto-intossicazione  sia  dovuta  a 
prodotti  che  la  circolazione  linfatica  non  arriva  affatto  ad  eliminare;  questi  prodotti 
sarebbero  residui  o  della  nutrizione  cerebrale  o  della  degenerazione  delle  fibre  nervose. 
Infatti  hanno  dimostrato  resistenza  di  questa  degenerazione,  che  va  fino  alla  totale 
distruzione.  Papadia, 

12.  M.  Dinkler,  Ein  Beitrag  xur  Lehre  von  deìi  feineren  Oekimverànderungefi 
nach  SchUdeltraumen,  —  «  Archi v  fìir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  », 
Bd.  39,  H.  2,  1905. 

L^A.  riferisce  un  caso  di  demenza  metatraumatica  con  esame  istologico  delle  al- 
terazioni del  sistema  nervoso.  Egli  ha  trovato  focolai  lacunari  nei  nuclei  della  base  e 
numerose  alterazioni  dei  vasi  consistenti  in  infiltrati  parvicelluiari  dell^  avventizia  o 
del  contorno  vasaio.  Nella  sostanza  nervosa  ha  riscontrato  emorragie  recenti  e  infil- 
trazioni della  sostanza  midollare  da  parte  dei  corpuscoli  rossi.  In  un  secondo  caso 
di  trauma  del  cranio  con  esito  mortale  dopo  due  giorni  ha  osservato  gravi  altera- 
zioni delle  cellule  gangliari  della  regione  motoria  caratterizzate  principalmente  da 
distruzione  dei  corpuscoli  di  Nissl.  Franceschi, 

13.  E.  Southard,  A  Case  of  glioma  of  the  pineal  region,  —  «  The  American 
Journal  of  insanity  »,  n.  3,  1905. 

Nella  letteratura  non  sono  molti  i  casi  di  trauma  della  regione  pineale  ;  e  di  pa- 
recchi fra  essi  non  fu  accertata  la  natura.  L^A.  pubblica  un  caso  di  glioma  della  re- 
gione suddetta  facendo  precedere  la  storia  clinica  alla  descrizione  anatomo-patologica. 
Si  tratta  di  un  uomo  di  44  anni  che  fu  colpito,  un  anno  e  mezzo  circa  prima  della 


I  patologica 


in  disorientamento,  difetto  di   loemari 

ione,  debolezza,  tremore  delle  mani  ci 
)  pupille  erano  rigide,  i  rifleBsi  patal 
lite  intercorrente. 

segni  di  pneumonite  lobare,  una  Diod« 
artroGa  del  cnorei  il  neoplasma  cerebn 
riore  del  3°  ventricolo,  l'orifizio  anter 
lilatazione  dei  ventricoli  laterali  con  i< 
sioni  cerebrali  e  leptomenìngite  fibrosi 

attarsi  di  un  psammoma  con  depositi 

a  quelle  del  sarcoma  e  fornite  di  nuc 

Oiachi 

ìsy  finding»  in  epilepties.  —  «  The 
on  .,  No.  17,  1905. 
sua  opinione  già  espressa  in  altre  pubbl 
osto  come  un  insieme  di  sintomi  aoooi 
ira  e  localizzazione,  che  come  una  vera 
.utopsie,  nelle  quali  egli  ha  potuto  rie 
lei  vasi  (parti oolarmente  doì  capillari  d< 

no  alterazioni  delle  valvole,  più  frequei 
10  specialmente  in  un  raoeorciamento  ( 
r  parte  di  questi  casi  ò  escluso  che  la 
oni,  come  pure  qualsiasi  altra  malati 
Q  rapporto  colla  gravità  e  il  numero  i 
ciò  risulterebbe  provato.  I«  lesioni  i 
intrate  molto  intense  ed  estese  o  con; 
rbe  dei  capillari  stessi:  l'A.  consider 
Lrdiache.  In  8  su  14  dei  cosi  esaminati 
sa  della  morte.  In  13  casi  fu  fatto  l'è 
legli  emisferi  cerebrali  si  riscootrò  nell 
sBsimento  della  pia  sopra  gli  emisferi, 
-parietale,  e  maggioro  o  minore  assottig 
.rietale  stessa  ;  in  5  casi  lesioni  vascc 
mente  atrofia  di  uno  dei  lobi  frontali 
delle   circonvoluzioni  frontali,    e   in 

liste  de!  verme  superiore  e  deiremisfi 
Ilo  circonvoluzioni  del  verme  superioi 
ire  atrofia  delle  circonvoluzioni  del  vi 
iizìone  di  dimensione  di  uno  o  di  aii 
lento  del  piilviear  e  dei  corpi  genicolt 
^he  a natomo- patologiche  non  siano  sta 

Qiaeh' 


342  Riviita  di  Patologia  nertnaa  e  mentale 


15.  H.  Loebl  u.  J.  "Wlesel,  Zur  Klinik  und  Anatomie  der  Hemiatrophia  fadaìis 
progressiva.—  «Deutsche  Zeitschr.  f.   Nervenh.  »,  Bd.   XXVH,  H.  5-6,  1904. 

Gli  AA.  descrivono  dal  ponto  di  vista  clinico  ed  anatomo-patologico  il  caso  di  una 
donna  affetta  da  emiatrofia  faciale  progressiva  sinistra.  Air  esame  obbiettivo  diligen- 
temente raccolto  segue  la  descrizione  macro-  e  microscopica  del  cervello  e  del  midollo 
spinale  praticata  con  i  metodi  più  recenti  e  fini.  La  parte  epiteliale  della  pelle  era 
pooo  colpita  dal  processo  ;  più  invece  lo  era  V  apparato  papiUare.  La  muscolatura 
provveduta  dal  trigemino  era  notevolmente  atrofica.  Nel  ganglio  di  Gas  se  r  di  sini- 
stra, e  in  tutti  i  rami  del  trigemino  fino  all^  estremità  periferica  si  constatavano 
alterazioni,  le  quali  consistevano  in  rarefazioni  deir  apparato  cellulare  e  delle  fibre 
(ganglio)  e  di  una  neuritis  interstitialis  prolifera  (rami  nervosi). 

Al  processo  morboso  prendevano  parte  tanto  i  rami  sensoriali  quanto  i  motori 
del  trigemino.  Gli  AA.  non  riuscirono  a  constatare  alcuna  alterazione  dei  nuclei 
centrali  o  dello  vie  nervose  cerebrali  appartenenti  al  trigemino  e  al  simpatico.  Essi 
credono  che  nel  loro  caso  la  gravidanza,  e  rispettivamente  le  infezioni  e  le  autoin- 
tossicazioni, facili  a  svolgersi  durante  questo  periodo,  sieno  state  forse  la  causa  pro- 
vocatrice del  processo.  Rimangono  però  incerti  circa  al  punto  dal  quale  abbia  preso 
partenza  ;  se  cioè,  come  alcuni  vogliono,  dai  rami  terminali  del  trigemino,  ovvero, 
come  altri  pretendono,  dal  Oaglton  Getsseri.  0,  Mingaxxini. 

16.  H.  Sohmaus,  Beitrag  xur  Kasuistik  der  akuten  hàmorrhagiseken  Myeliii^^ 
Myelitis  bulbi  und  Landry^sohen  Paralyse,  —  «  Beitrage  zur  pathologischen 
Anatomie  und  zur  allgeraeinen  Pathologie  »,  Bd.  37,  H.  2,  1905. 

Un  giovane  di  19  anni,  senza  precedenti  ereditari,  presentò  dopo  un'  angina  una 
sintomatologia  bulbo-spinale  acuta  con  gravi  disturbi  respiratori  iniziali.  La  paralisi 
si  estese  rapidamente  alle  braccia  ed  alle  gambe  e,  malgrado  vari  tentativi  di  respi- 
razione artificiale,  V  ammalato  soccombette  in  breve  tempo.  L'  autopsia  fece  rilevare 
V  esistenza  di  una  mielite  emorragica  con  scomparsa  completa  delle  cellule  gangliari, 
tumefazione  delle  fibre  nervose  senza  una  vera  e  propria  degenerazione  delle  mede- 
sime, intensa  infiltrazione  flogistica  nel  midollo  allungato  con  tigrolisi  delle  cellule 
nervose  nei  nuclei  bulbari  inferiori  e  pontini.  II  quadro  clinico  era  decorso  sotto  il 
tipo  della  paralisi  di  Landry  (forma  discendente),  ma  il  tronco  del  nervo  frenico 
ed  i  nervi  periferici  non  presentavano  nessuna  alterazione.  Il  midollo  spinale  offriva 
alla  osservazione  una  estesa  infiltrazione  in  tutta  la  sua  lunghezza.  A  questo  propo- 
sito V  A.  ritiene  che  essa  non  è  il  resultato  di  una  proliferazione  di  elementi  fissi 
(glia),  ma  che  consiste  in  un  accumulo  di  cellule  rotonde  a  nucleo  polimorfo  iden- 
tiche a  quelle  che  si  riscontrano  nei  processi  infiammatori  acuti  e  provenienti  dai 
leucociti  ematici.  Accanto  alla  infiltrazione  diffusa  esistevano  focolai  d^  infiltrazione 
più  strettamente  peri  vascolari.  L' infiltrazione  leucocitaria  non  era  purulenta.  Ri- 
guardo alla  patogenesi,  V  A.  ascrive  alP  emigrazione  leucocitaria  il  carattere  essen- 
ziale e  conclude  ammettendo  un'  infezione  anginosa  che  ha  leso  midollo  e  bulbo 
principalmente  attraverso  le  arterie  centrali.  Catòla. 

17.  M.  Reiohardt,  Dos  Verhalten  des  Riickenmarkes  bei  refleetorischer  Pupillen" 
starre,  —  «  Archiv  fiir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  » ,  Bd.  39,  H.  I,  1904. 

Sulla  base  di  una  vasta  osservazione  clinica  ed  isto-patologica  TA.  si  propone  di 

r 

risolvere  le  tre  seguenti  questioni  :  1®  Esiste  una  caratteristica  degenerazione  nel  mi- 
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dolio  oerYìcale  superiore  in  individui  affetti  da  rigidità  pupillare  tabetica  o  paralitica? 
2<*  Per  quali  ragioni  in  casi  di  rigidità  pupillare  il  midollo  spinale  può  apparire  nor- 
male? 30  Può  verificarsi  una  rigidità  pupillare  riflessa  in  altre  malattie  del  midollo 
spinale,  e  in  quali  circostanze? 

Il  materiale,  costituito  da  35  casi  fra  paralisi  progressiva  e  tabe,  è  diviso  in  5 
gruppi.  Nel  l**  sono  compresi  casi  di  rigidità  pupillare  con  riflessi  patellari  normali 
0  accentuati.  Nel  2^  casi  di  rigidità  pupillare  con  riflessi  patellari  esagerati.  Nel  Secasi 
di  pupille  normali  con  riflessi  patellari  normali  0  accentuati.  Nel  4<>  casi  di  pupille 
normali  con  riflessi  patellari  esagerati.  Nel  5°  infine  oasi  di  reazione  pupillare  tor- 
pida. Ciascun  midollo  venne  esaminato  istologicamente  nelle  3  porzioni  :  cervicale,  dor- 
sale e  lombare.  In  tutti  i  malati  con  rigidità  pupillare,  tanto  nel  caso  in  cui  la  ma- 
lattia fosse  localizzata  preponderantemente  nella  regione  lombare  0  cervicale  0  fosse 
generalizzata,  quanto  nel  caso  in  cui  i  cordoni  posteriori  fossero  affetti  da  soli  0  in 
combinazione  coi  cordoni  laterali,  V  A.  trovò  una  degenerazione  nel  confine  fra  il 
cordone  di  Goll  e  di  Burdach,  cioè  nella  zona  intermedia  di  Bechterewe  in  un 
modo  più  evidente  nella  parte  centrale  di  essa  all^  altezza  del  3^  e  2^  segmento  cer- 
vicale. Nella  tabe  lombare  questa  degenerazione  era  localizzata  lateralmente  al  cor- 
done di  Goll  e  spesso  da  esso  separata  per  mezzo  di  un  ammasso  di  fibre  sane  nella 
sua  punta  ventrale. 

Nella  localizzazione  cervicale  la  degenerazione  risiedeva  medialmente,  e  airintemo 
del  territorio  degenerato  per  la  massima  parte  non  era  isolabile  ;  alle  volte  appariva 
per  una  forte  distruzione  di  fibre  nel  territorio  della  zona  intermedia. 

Nel  caso  di  malattia  generalizzata  dei  cordoni  posteriori,  nel  territorio  della  zona 
intermedia  non  fu  trovata  una  fibra  intatta.  Al  contrario  in  tutti  i  paralitici  che  morirono 
con  pupille  normali,  astraendo  da  quelli  che  col  metodo  di  Weigert  non  presentarono 
alcuna  alterazione  dei  cordoni  posteriori,  era  presente  nello  strato  intermedio  del  midollo 
cervicale  superiore  un  numero  più  0  meno  grande  di  fibre  sane,  che  non  si  poteva  spie- 
gare coir  integrità  della  zona  di  entrata  delle  radici  del  segmento  di  midollo  più  basso. 

In  base  a  questi  dati  di  fatto  TA.  crede  che  si  debba  ammettere  come  caratteristica 
della  rigidità  pupillare  una  degenerazione  endogena  nella  parte  centrale  della  zona 
intermedia,  preponderantemente  del  3°  segmento  cervicale.  Tenendo  conto  degli  esperi- 
menti di  Bach  e  del  fatto  che  anche  in  altre  malattie  del  midollo  spinale  può  verifi- 
carsi la  rigidità  pupillare,  afferma  che  questa  deve  interpretarsi  come  la  conseguenza 
della  degenerazione  su  descritta  e  quindi  oome  un  sintoma  di  malattia  spinale.  Per 
spiegare  la  rigidità  riflessa  anche  nei  casi  in  cui  i  cordoni  posteriori  vennero  trovati 
intatti,  PA.  invoca  molti  argomenti.  La  degenerazione,  quando' insorge  isolata  e  si  sta- 
bilisce a  poco  a  poco,  può  essere  cosi  poco  pronunziata  da  sfuggire  alP  osservazione. 
Le  fibre  per  il  riflesso  pupillare  possono  decorrere,  come  anomalia  individuale,  non  in 
un  fascio,  ma  confuse  fra  altre,  0  pure  in  un^  altra  parte  dei  cordoni  posteriori  del 
midollo  cervicale,  come  ad  esempio  nella  zona  di  Flechsig.  La  degenerazione  per 
ipotesi  può  risiedere  nella  porzione  distale  del  midollo  allungato.  Può  essere  accaduto 
che  nella  tecnica  usata  il  midollo  allungato  sia  stato  separato  dal  midollo  spinale  con 
un  taglio  obliquo  nel  punto  in  cui  risiede  la  degenerazione  e  che  questa  parte  perciò 
non  sia  stata  utilizzata.  La  rigidità  può  essere  simulata  da  una  miosi  spastica;  può 
stare  in  rapporto  con  lesioni  del  nervo  ottico,  dell'  oculomotore  e  con  alterazioni  regres- 
sive della  muscolatura  dellMride. 

Nell'ultima  parte  del  lavoro  PA.  passa  in  rivista  tutte  quelle  malattie  del  midollo 
spinale,  in  cui  può  verificarsi  la  rigidità  pupillare  riflessa.  Franceschi, 
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IN'evropatologia. 

18.  Guidi  e  Forlì,  Sull'emicorea  preemiplegwa,  —  e  Annali  dell'  Istituto  Psichia- 
trico della  R.  Università  di  Roma  > ,  Fase.  II,  1904. 

Alla  forma  morbosa  cui  Charcot  dette  il  nome  di  corea  preemiplegica  furono 
assegnate  dai  vari  autori  localizzazioni  centrali  svariatissime  a  seconda  dei  reperti 
anatomo-patologici  :  furono  riscontrate  lesioni  della  corteccia,  della  capsula,  del  ta- 
lamo, del  nucleo  lenticolare,  del  peduncolo,  del  ponte,  delle  vie  cerobello-rubro-tala- 
miche.  Ma  le  due  teorie  che  si  disputano  fino  ad  oggi  il  campo  per  ispiegare  i  sintomi 
emicoreici  che  precedono  talora  T emiplegia,  sono  due  :  una  è  quella  di  Charcot  che 
localizza  la  lesione  nel  segmento  posteriore  della  capsula  interna  a  livello  della  re- 
gione lenticolo-ottica,  ammettendo  V  ipotesi  che  accanto  alle  fibre  della  corona  raggiata, 
che  conducono  le  impressioni  sensitive,  esistano  delle  fibre  dotate  di  proprietà  mo- 
trici particolari  :  V  emicorea  sarebbe  determinata  dalla  lesione  di  queste  fibre  ;  Paltra 
teoria  è  quella  di  Gowers,  svolta  poi  da  moltissimi,  che  localizza  la  lesione  nel 
talamo  ottico.  I  due  AA.  pubblicano  il  caso  di  un  uomo  di  anni  68,  colpito  brusca- 
mente da  emicorea  sinistra  che  s' attenuò  gradatamente  e  scomparve  in  una  ventina 
di  giorni  :  in  seguito  si  stabilì  in  poche  ore  un*  emiparesi  sinistra,  seguita  a  sua 
volta  da  lievi  movimenti  ooreiformi  nel  tronco  e  negli  arti  inferiori  :  dopo  alcuni  mesi, 
sul  lato  emiparetioo,  si  stabilì  improvvisamente  una  completa  emiplegia. 

Gli  AA.  credono  trattarsi  di  un  processo  d)  rammollimento:  quanto  alla  sede, 
la  emiparesi  non  accompagnata  da  emianestesia,  la  glicosuria  e  T  emicorea,  fanno 
loro  credere  che  la  lesione  risieda  in  uno  dei  gangli  della  base,  cioè  occupi  una 
parte  del  talamo  ed  il  territorio  che  sta  tra  la  capsula  interna  ed  il  talamo. 

Del  resto  gli  AA.  pensano  giustamente  come  ciascuna  ipotesi  emessa  possa 
spiegare  una  parte  dei  casi,  ma  non  tutti,  e  che  nessuna  teoria  possa  attualmente 
illuminarci  sulla  genesi  del  fenomeno  coreico.  Giaehetti, 

19.  E.  Delfino,  Contributo  allo  stttdio  sui  tumori  dei  nervi.  —  Osèervaxioni  eli- 
niehe  ed  istologiche,  —   «  Archivio  di  Ortopedia  » ,  fase.  1-2,  1905. 

Lo  studio  dei  tumori  dei  tronchi  nervosi  è  assai  interessante  sia  per  la  loro  re- 
lativa rarità,  sia  per  la  struttura  istologica,  sia  riguardo  alla  diagnosi  ed  alla  terapia. 
L'  A.  ha  potuto  osservare  6  casi  di  nevromi,  dei  quali  riporta  lo  studio  clinico  ed 
anatomo-patologico.  Accurate  osservazioni  lo  portano  a  concludere,  come  non  si  ab- 
biano nei  tumori  dei  tronchi  nervosi  sintomi  patognomonici  :  generalmente  i  sintomi 
sono  tali  da  permettere  di  diagnosticare  un  tumore  sviluppato  in  dipendenza  di  un 
nervo  ;  solo  all'  atto  operativo  e  coli'  esame  istologico  sarà  possibile  stabilire  con  esat- 
tezza i  rapporti,  la  natura  e  la  varietà  del  neoplasma. 

Il  sintomo  subiettivo  più  importante  e  quasi  costante  è  il  dolore,  il  quale  si 
manifesta  quasi  sempre  prima  sotto  forma  di  formicolio  e  leggere  trafitture,  più  tardi 
con  vere  nevralgie  nel  territorio  di  distribuzione  del  nervo  interessato.  Oltre  ai  dolori 
periferici  si  notò  nei  casi  osservati  dall'  A.  una  dolorabilità  del  neoplasma.  La  com- 
pressione del  nervo  al  di  sopra  del  tumore  non  ha  mai  determinato  l' arresto  del  do- 
lore. L' assenza  poi  quasi  costante  di  disturbi  motori  o  il  loro  limitarsi  ad  un  semplice 
intorpidimento  della  parte  e  ad  una  lieve  debolezza  muscolare,  come  pure  la  scom- 
parsa rapida  di  tali  leggeri  disturbi  e  dei  dolori  nevralgici  dopo  V  ablazione  del  neo- 
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plasma,  costituiscono  ude  prova  contraria  all'  ipotesi  di  coloro,  i  quali  ammettono 
che  le  nevralgie  sono  dovute  a  vere  nevriti. 

Caratteristico  ed  assai  importante  è  il  modo  costante  di  comportarsi  del  tessuto 
neoplastico  rispetto  alle  fibre  nervose  :  V  esame  microscopico  dimostrò,  come  il  tessuto 
saroomatoso  non  inviasse  mai  propaggini  né  tra  le  singole  fibre,  ne  tra  i  fascetti 
nervosi.  I  nervi  quindi  oppongono  una  grande  resistenza  al  potere  di  invasione  degli 
clementi  sarcomatosi;  così  pure  le  fibre  nervose  resistono  lungamente  alla  pressione 
ed  alla  distensione,  senza  che  la  loro  struttura  o  funzione  venga  ad  essere  alterata. 

Quanto  alla  struttura  istologica  dei  tumori  esaminati,  V  A.  non  ha  riscontrato  nel 
tessuto  neoplastico  traccia  di  elementi  nervosi,  ne  di  degenerazione  mucosa,  né  di 
tessuto  mixomatoso. 

Per  la  terapia  fu  eseguita  V  enucleazione  del  tumore  senza  ledere  il  tronco  ner- 
voso, salvo  che  in  un  sarcoma  del  mediano  in  cui,  a  causa  delle  aderenze  più  intime 
col  nervo,  si  rese  necessaria  la  resezione  di, questo.  Secondo  PA.,  data  la  relativa  e 
frequente  benignità  di  simili  tumori,  T  enucleazione  rappresenta  il  processo  da  adot- 
tarsi nel  maggior  numero  dei  casi.  Papadia, 

20.  R.  Voiedn  et  L.  Krantz,  lieckerckes  sur  les  éliminattons  urinaires  dea  épi- 
lepiiques  pendant  le  regime  ordinaire  e  le  regime  declorare,  —  «  Archivos 
de  médecine  expérimentale  et  d'anatomie  pathologique  »,  n.  2,  1905. 

Per  l'apprezzamento  dell'eliminazione  urinaria  gli  AA.  si  sono  serviti  di  due 
procedimenti:  crioscopia  e  dosaggio  del  cloruro  di  sodio.  Hanno  trovato  negli  epilettici, 
come  anche  nei  non  epilettici,  che  la  declorurazione  porta  diminuzione  del  cloruro  di 
sodio;  abbassamento  del  tasso  dello  scambio  molecolare,  che  modificato  dal  regime 
clorurato  é  ricondotto  nei  limiti  normali;  diminuzione  complessiva  dell'eliminazione 
urinaria  ;  e  infine  aumento  dell'  escrezione  delle  materie  elaborate.  Bisulta  dunque  da 
queste  constatazioni,  che  la  declorurazione  migliora  la  funzione  della  nutrizione  gene- 
rale, poiché  fa  aumentare  l'eliminazione  dei  materiali  di  rifiuto,  mentre  in  minor 
quantità  sono  eliminati  i  principi  costitutivi,  quali  per  esempio  i  fosfati. 

La  privazione  del  sale  non  tarda  a  provocare  disgusto  nei  malati  e  impedisce 
fors'  anche  un'  assimilazione  sufficiente  degli  alimenti  :  si  vede  allora  l' individuo  di- 
magrire rapidamente  e  parallelamente  aumentare  lo  sostanze  prive  di  cloruri.  Que- 
st'  aumento  é  l' indice  di  una  denutrizione,  che  se  si  lasciasse  continuare  potrebbe 
apportare  dei  disturbi  mentali  particolari,  le  cellule  cerebrali  divenendo  sotto  l' eJBfetto 
della  declorurazione  molto  più  sensibili  alle  tossine  secreto,  cosi  numerose  nell'  ina- 
nizione. 

Anche  gli  accessi  epilettici  producono  modificazioni  dell'  eliminazione  urinaria  :  vi 
ha  ritenzione  di  prodotti  avanti  e  durante  la  serie  degli  accessi,  eliminazione  e  crisi 
per  conseguenza  dopo.  Questi  fenomeni  interessano  parimente  il  cloruro  di  sodio  e  le 
sostanze  elaborate.  È  interessante  notare  però,  che  l' eliminazione  di  cloruro  di  sodio 
e  quella  di  materie  elaborate  non  avviene  sempre  nello  stesso  ordine  e  nello  stesso 
giorno  :  alle  volte  l' una  precede  l' altra  e  viceversa.  Questa  dissociazione  nella  crisi  è 
un  fatto  generale:  esiste  probabilmente  un  rapporto  importante  tra  la  crisi  del  clo- 
ruro e  la  crisi  delle  materie  elaborate. 

Dalle  ricerche  fatte  gli  A  A.  vengono  a  due  sorta  di  conclusioni:  le  une  patoge- 
netiche,  le  altre  terapeutiche.  Dal  punto  di  vista  patogenetico  queste  indagini  con- 
fermano r  esistenza  nell'  epilessia  di  periodi  di  eliminazione  e  di  ritenzione  dei  prodotti 
urinari.  L' attacco  epilettico  corrisponderebbe  ad  un  periodo  d' intossicazione  eterogena  o 
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autogena  dell'  organismo,  la  quale  agirebbe  sulle  cellule  nervose  del  cervello,  sovente 
accompagnata  da  disturbi  digestivi:  quando  T escrezione  urinaria  ha  sbarazzato  P or- 
ganismo dei  prodotti  tossici,  tutti  questi  fenomeni  scompaiono.  Gli  attacchi  epilettici 
e  le  vertigini  quindi  non  possono  essere  considerati  che  come  una  conseguenza  di  una 
intossicazione  arrivata  al  suo  maximum.  Finalmente  dal  punto  di  vista  terapeutico 
la  constatazione  fatta  dagli  AA.  durante  il  regime  senza  sale  d'una  eliminazione  più 
attiva  delle  sostanze  elaborate,  può  spiegare  in  certo  modo  il  buon  effetto  di  questo 
regime;  il  quale  producendo  una  maggiore  eliminazione  dei  prodotti  di  disassimila- 
zione (urea,  azoto  totale),  che  ingombrano  i  tessuti,  diminuisce  T  intossicazione  gene- 
rale deir  organismo  e  perciò  le  reazioni  nervose.  Questa  azione  poi  è  resa  molto  più 
efficace,  se  alla  declorurazione  si  associa  la  bromurazione.  Papadia. 

21.  B.  G^runer  et  M.  Battolotti,  Syndrome  de  la  ccUotte  pédonculaire,—  «  Nou velie 
Iconographie  de  la  Salpetrière  » ,  n.  2,  1905. 

Oli  AA.  hanno  avuto  occasione  di  studiare  una  sindrome  speciale,  che  può  benis- 
KÌmo  servire  a  stabilire  un  tipo  clinico  bene  individualizzato  nella  patologia  nervosa. 
I  due  casi  caduti  sotto  la  loro  osservazione  presentavano  una  sindrome  identica  e 
cioè  :  emiplegia  sensitive-motrice  con  disturbi  dei  movimenti  volontari,  della  coordi- 
nazione e  della  sinergia  muscolare  ed  una  profonda  alterazione  della  sensibilità.  A 
questa  emiplegia  s'aggiungeva  una  paralisi  bilaterale  e  simmetrica  di  tutti  i  muscoli 
del  III  e  IV  paio;  i  soli  movimenti  coniugati  di  lateralità  erano  ben  conservati.  Si 
notava  infine  ineguaglianza  della  temperatura  ascellare  con  elevazione  sempre  più  mar- 
cata a  destra,  ossia  dal  lato  emiplegico;  dolore  continuo  nella  faccia,  nelle  spalle  e  nel 
braccio  destro,  ed  esoftalmo  bilaterale  spiccatissimo.  Data  tale  sintomatologia  gli  AA. 
erano  inolinati  a  credere  ad  una  localizzazione  centrale  nella  calotta  peduncolare  al- 
r  altezza  dei  tubercoli  quadrìgemini  anteriori.  L' autopsia  e  T  esame  istologico  mostrò 
ben  fondata  ta)e  supposizione:  si  trattava  infatti  di  un  tumore  con  la  struttura  tipica 
di  un  granuloma  tubercolare  situato  nella  calotta  peduncolare  sopra  i  nuclei  del  III 
paio,  circondato  a  sinistra  da  una  zona  di  rammollimento,  che  sorpassava  il  nastro 
di  Reil  e  distruggeva  in  totalità  i  tubercoli  quadrigemini  anteriori.  A  ciò  s^ aggiun- 
geva distruzione  completa  di  tutta  la  colonna  grigia  dei  nuclei  motori  dell^  aquedotto 
dal  pavimento  del  terzo  ventricolo  sino  alla  protuberanza  a  livello  del  patetico. 

Papadia. 

PsicMatria. 

22.  Reubsoh,  Ueber  xwei  Falle  ron  Dementia paralyiica  mit  lìirnsyphilis.  (Pseudo- 
paralysis  syphilitica  narh  Jolly).  —  «  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrank- 
heiten  »,  Bd.  39,  H.  1,  1904. 

Si  tratta  in  ambedue  i  casi  di  una  demenza  progressiva,  di  cui  le  manifestazioni 
cliniche  corrispondono  completamente  al  quadro  della  paralisi  generale.  Anche  il 
deoorso  della  malattia  corrisponde  al  decorso  medio  della  paralisi  tipica;  raggiunse 
due  anni  nel  primo  caso  e  uno  e  mezzo  nel  secondo.  La  ricerca  anatomo-patologica 
mise  in  chiaro  una  malattia  delle  arterie  della  base  cerebrale,  estesa  ad  una  parte 
deir  arteria  vertebrale,  della  basilare  e  di  ambedue  le  cerebrali  anteriori  ;  malattia 
che  secondo  le  vedute  degli  autori  è  caratteristica  della  sifilide  e  va  sotto  il  nome  di 
arterite  gommosa.    Essa  era  associata  ad  endoarterite  dei  piccoli  rami  vasai!  intra- 
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meningei  e  dell^  arteria  spinale  anteriore,  dove  aveva  prodotto  la  completa  oblitera- 
zione. Alcuni  focolai  di  rammollimento  nel  ponte  e  nel  midollo  allungato  erano  la  con- 
seguenza deirarresto  della  circolazione  nelP  arteria  basilare  e  nella  spinale  anteriore. 

Il  territorio  della  carotide  interna  e  dei  suoi  rami  fu  trovato  completamente  in- 
tatto e  la  pia  della  convessità  immune  da  alterazioni  infiammatorie.  I  vasi  della  cor- 
teccia solo  in  alcuni  punti  presentavano  una  infiltrazione  peri  vascolare.  Questa  as- 
senza di  lesioni  vascolari  nella  corteccia  induce  1*  A.  ad  interpretare  le  alterazioni 
degenerative  degli  elementi  nervosi  di  essa  come  primarie  e  tipicamente  paralitiche. 

Nel  2<>  caso  V  autopsia  scoprì  una  gomma  fra  il  chiasma  ottico  e  V  arteria  caro- 
tide interna;  le  alterazioni  vascolari  si  limitavano  al  contomo  prossimo  della  for- 
mazione gommosa  ;  vi  era  una  arterite  deformante  della  carotide  intema  destra  con 
restringimento  leggero  del  lume  vasale.  Franceschi. 

23.  W.  Warda,  Zur  Geschichte  und  Kritik  der  sogenannten  psychischen  Ztvangs- 
xustande,  —  «  Archi v  fùr  Psychiatrio  und  Nervenkrankheiten  »,  Bd.  39,  H.  1  u.  2, 
1904-1905. 

Questo  lavoro  consta  di  una  parte  storica  e  di  una  parte  critica.  In  quest'ultima 
r  A.  cerca  di  separare  fra  loro  i  più  essenziali  di  quei  processi  psicopatologici,  che 
sono  da  ascriversi  ai  cosi  detti  stati  psichici  coatti,  fondandosi  sulla  loro  genesi  e  sul 
loro  significato  clinico.  Come  entità  clinica  a  se  deve  considerarsi  la  nevrosi  delle 
idee  coatte.  Da  essa  debbono  separarsi  le  speciali  forme  ansiose  e  le  fobie  ;  la  pazzia 
impulsiva,  le  psicopatie  sessuali,  le  rappresentazioni  ossessive  negli  stati  di  depres- 
sione e  di  arresto  psichico  ed  il  pensiero  frenoleptico.  L'analisi  esatta  trova  molte 
ed  interessanti  differenze  fra  questi  processi  morbosi  ;  per  cui  il  loro  raggmppamento 
nei  così  detti  stati  psichici  coatti  non  corrisponde  più  alle  nostre  odierne  cognizioni 
ed  anche  didatticamente  non  possiede  alcun  valore.  Si  deve  perciò  completamente 
rinunziare  all'  uso  del  termino  di  stati  psichici  coatti  nel  senso  di  un  complesso  di 
stati  morbosi  tra  loro  collegati.  I^  storia  dell'  argomento  inoltre  prova  che  il  termine 
di  idee  coatte  è  da  riservarsi  per  quella  malattia  strettamente  circoscritta,  per  la 
quale  fino  ad  oggi  è  stato  preferibilmente  usato  anche  da  Freud  e  cioè  per  designare 
le  neurosi  delle  idee  fisse.  Per  ciò  che  si  riferisce  alle  azioni  coatte  basta  accennare 
che  da  lungo  tempo  in  psicopatologia  si  è  riconosciuta  la  necessità  di  non  conside- 
rare le  manifestazioni  della  vita  psichica  umana  e  perciò  anche  gli  atti  come  feno- 
meni isolati,  ma  di  metterle  in  connessione  con  tutta  la  individualità  psichica.  Perciò 
non  si  deve  ricostruire  il  concetto  di  azioni  coatte  quando  non  si  voglia  fare  un  de- 
plorevole ri  tomo  ai  criteri  di  quelP  epoca,  in  cui  dominava  la  teoria  della  monomania. 
Questa  considerazione  vale  tanto  por  gli  atti  quanto  per  gli  impulsi  coatti. 

Franceschi. 

24.  KtifÉi,  Beitrag  xur  Syphilis  des  Oehims  und  der  Ilypophysts  und  xur  Diffe- 
r&ntiotldiagnose  xtcisehen  der  Tuberculose  und  Syphilis  des  Centralnerven- 
systems.  —  «  Archiv  ftir  Psychiatrie  » ,  Bd.  39,  H.  1,  1904. 

L'  A.  riferisce  un  caso  di  sifilide  della  convessità  cerebrale  combinata  con  una 
gomma  dell'  ipofisi  e  con  altre  gomme  nel  fegato  scirrotico  e  lobato.  Il  quadro  mor- 
boso psìchico  corrisponde  a  quello  della  demenza  paralitica.  La  malattia  si  è  iniziata 
in  un  modo  tipico  con  violenti  dolori  di  capo  e  con  indebolimento  della  memoria.  Il 
decadimento  intellettuale  e  etico  fece  rapidi  progressi,  ad  esso  si  aggiunsero  disturbi 
dell'  innervazione  :  paresi  del  facciale  di  sinistra,  emiparesi  sinistra,  torpida  reazione 
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pupillare  alla  luoe,  tremore  delle  mani,  esagerazione  dei  riflessi  patetlari,  clono  del 
piede,  gravi  disturbi  della  parola.  La  emiparesi  sinistra,  che  era  da  principio  molto 
spiccata,  migliorò  in  seguito  ad  un  trattamento  antisifìlitico.  Si  verificarono  ripetuta- 
monte  degli  accessi  di  carattere  apoplettiforme.  Dopo  di  essi  i  fenomeni  paralitici 
oran  più  gravi  ;  ma  dopo  poco  tempo  riacquistavano  la  primitiva  intensità.  In  uno 
di  questi  accessi  il  paziente  morì. 

L^  esatta  ricorca  microscopica  dei  vari  territori  corticali  ha  appurato  non  esi- 
stere lesioni  degenerative  degli  elementi  della  corteccia  indipendenti  dalla  malattia 
8{)ecifica  del  cervello,  delle  meningi  e  dei  vasi  sanguigni;  ma  trattarsi  inveoe  di  un 
esteso  processo  in  forma  di  focolai  ben  delimitati.  Le  fibre  tangenziali  in  tutti  i 
punti  della  corteccia  ricoperti  dalla  pia  intatta  non  erano  rare&tte.  Al  contrario  era 
evidente  la  scomparsa  di  esse  là  dove   esistevano  dei  focolai  di   meningo-encefalite. 

L^A.  mette  in  rapporto  il  complesso  dei  sintomi  psichici  colla  molteplicità  dei 
focolai  del  cervello  noi  quali  era  interessata  la  corteccia  e  la  sostanza  midollare  in 
una  stessa  misura  nonché  colla  presenza  dei  grossi  noduli  gommosi.  L^A.  fa  inol- 
tro rilevare  la  mancanza  nel  suo  caso  di  anormalitii  di  sviluppo  nelP  accrescimento 
delle  parti  periferiche  del  corpo  quali  si  sogliono  riscontrare  nelle  lesioni  dellMpofisi. 
Nella  discussione  del  caso  oonclude  per  la  diagnosi  di  pseudo-paralisi  sifilitica  nel 
senso  di  Fournier;   cioè  di  pura  sifilide  cerebrale.  Franceschi. 

25,  B.   V.  LeycLen,   Ein  Fall  von  Sehreeklahmung .  —   «  Berliner  klinische  \Vo- 
chenschrift  »,  No.  8,  1905. 

Una  ragazza  di  16  anni,  colpita  da  una  violenta  emozione,  va  incontro  in  bre- 
vissimo tempo  ad  una  paralisi  flaccida  completa  delle  quattro  estremità  con  perdita 
assoluta  della  sensibilità.  Guarisce  rapidamente  con  applicazioni  faradiche  energidie. 
L^A.  ritiene  trattarsi  di  una  paralisi  da  spavento  che  sarebbe  dovuta  ad  una  scossa 
delle  cellule  nervose  spinali  e  cerebrali  con  conseguente  inibizione  dei  normali  pro- 
cessi di  conduzione  motrice  e  sensitiva.  Gatòla. 

EZIO  SCIAMANNA. 

Elio  Sciamanna,  profeasore  di  paichiatria  nella  B.  Uniyeraità  di  Boma  dal  1895  dopo  aberri 
insegnato  ne  v  rapato  logia,  non  aveva  che  65  anni  d'età;  e  nel  Congresso  interno  Rionale  di  paloologia 
adunatosi  in  Roma  alla  flne  d'aprile  aveva  spiegato  tatto  l'intelligente  fervore  del  sao  spirito  clinico 
e  sperimentale,  quando  all'  improvviso  moli  tra  la  meraviglia  o  il  cordoglio  dei  coUegbl,  degli  amici, 
degli  allievi,  arveasi  a  contare  seuxa  termine  di  tempo  sai  suo  sapere  e  salta  sua  lealtà,  ad  attingervi 
come  ad  ana  sorgente  perenne  e  generosa.  Un*  afTeaione  abbaatansa  avvertibile  delia  laringe,  cbe  fa 
causa  della  sua  morte,  gli  lasciar  a  tregue  così  frequenti  ed  energia  così  intensa  di  volontà,  d'intelli- 
gensa,  di  buon  umore,  da  parere  una  malattia  locale,  transitoria  e  sansa  iroportanxa  agli  oocbi  dei 
molti  non  raas^nnti  all'idea  di  perderlo. 

Nato  ad  Albano,  il  prof.  Baio  Sciamanna  trascorse  all' ombra  dell' Università  romana  la 
massima  parte  dell'  operosa  sua  vita.  Passò  qualche  anno  anche  nelle  Università  estere  e  specialmente 
nella  Clinica  di  Meynert,  dove  apprese  a  raffignrarai  anatomicamente  il  meccanismo  delle  malattie 
mentali.  Questa  tendenza  intellettuale  fo  il  movente  della  ana  carriera,  la  guida  delle  sue  ricerche,  la 
fòrza  della  sua  personalità  scientifica.  Ingegno  positivo,  clinico  provetto,  il  nostro  compianto  collega 
professò  la  psichiatria  coi  criteri  pratici  del  nevropatologo;  ma  non  gli  erano  inacoeaaibili  né  le  finesse 
della  psicologia  introspettiva,  né  le  sintesi  della  speculazione  filosofica.  Fa  perciò  nn  alienista  com- 
pleto, an  ottimo  insegnante  e  un  medico  meritamente  fortunato.  L'elenco  delle  sue  pabblicazioni 
dimostra  un  indirizzo  senza  incertezze,  che  muove  dall'azione  clinica  per  arrivarvi  di  nuovo. 

Alla  fismiglia  dell'  estinto  e  all'  Università  di  Boma  inviamo  le  piti  sentite  oondogUanse. 

Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile^ 
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«netico  del  rìso  e  del  pianto  Bpaetico 
motoria  del  nucleo  lenticolare. 

nlogioo  dal  dott.  Fraaceaoo  FranosBahl,  Aulittute. 

teinpu  acquisita  Della  cIìdÌch  delle  nialaUie  ner- 
npaci  in  seguito  a  lesione  cerebrale  di  mettere  In 
innei'vata  dal  facciale  possono  beasi  esprimere 
irsi  e  presentare  crisi  di  pianto  e  di  riso,  sulle 
■citare  alcun  freno.  Charles  Iteli  e  Romberg 
nalare  tale  sìndrome;  a  Nothnagel  tuttavia 
li  avere  cercata  l'interpretazione  del  fenomeno 
iio-pstologici.  Questo  autore,  dopo  avere  scorsa 
a,  nella  quale  fìj^urano  alcune  sue  osservazioni, 
elle  malattie  a  focolaio  con  emiplegia  e  paratisi 
rifica  la  sintomatologia  sopra  descritta  si  può  am- 
ie ottico  e  delle  sue  vie  di  connessione  colla  cer- 
iti anni  un'altra  sindrome  dell'espressione  mi- 
!rg  che  su  di  essa  richiama  l'attenzione  nel  suo 
se.  I  malati  che  ne  sono  colpiti  possono  mettere 
*a  della  faccia;  ma  una  metÀ  di  questa  nelle 
igida.  Questa  sindrome  fu  dal  Nolhnagel  messa 
alarne  ottico.  Le  vedute  di  questo  clinico  ven- 
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nero  validamente  appoggiate  dalle  numerose  esperienze  del  Bechterew, 
praticate  sugli  anfibi,  sugli  uccelli  e  sui  mammiferi  al  fine  di  determinare 
l'importanza  funzionale  del  talamo  ottico,  nonché  da  osservazioni  clinico-ana- 
tomo-patologi<!l)e  di  questo  e  di  altri  autori. 

Il  Bechterew  detrae  dal  suo  copioso  materiale  di  esperimento  delle 
conclusioni  ben  nette  e  che  possono  riassumersi  nel  modo  seguente:  Allor- 
ché gli  animali  (anGbi,  uccelli,  mammiferi),  vengono  privati  degli  emisferi 
cerebrali  fino  ai  talami  ottici,  essi  non  possono  eseguire  né  movimenti  volon- 
tari, né  movimenti  di  espressione;  questi  ultimi  tuttavia  possono  essere  pro- 
vocati per  via  riflessa  mediante  stimoli  esterni  e  con  una  costanza  tale,  quale 
non  si  osserva  negli  animali  normali.  Se  insieme  cogli  emisferi  cerebrali 
vengono  asportati  pure  i  talami  ottici,  non  solo  gli  animali  non  possono 
compiere  i  movimenti  volontari  e  quelli  complicati  dell'espressione;  ma  que- 
sti ultimi  non  vengono  provocati  nemmeno  per  via  riflessa  mediante  sti- 
moli periferici.  Solo  eccitamenti  molto  violenti  e  dolorosi  sono  capaci  di  pro- 
vocare qualche  grido.  La  stimolazione  dei  talami  ottici  mediante  eccitamenti 
meccanici  ed  elettrici  tanto  negli  animali  a  cervello  integro  quanto  in  quelli 
privati  degli  emisferi  provoca  movimenti  in  diverse  parti  del  corpo,  special- 
mente negli  arti  e  nei  gruppi  muscolari  che  negli  animali  normali  servono 
all'espressione  (movimenti  della  faccia,  degli  orecchi  e  grida  diverse).  Gli 
animali  in  fine,  di  cui  solo  i  talami  ottici  vengono  distrutti,  sono  completa- 
mente in  grado  dì  compiere  movimenti  volontari;  ma  non  sono  capaci  di 
esprimere  i  loro  sentimenti  mediante  la  mimica.  Soltanto  stimoli  dolorosi 
molto  acuti  riescono  a  destare  qualche  movimento  espressivo  (grida)  o  irre- 
quietezza generale. 

In  base  a  tali  resultati  il  Bechterew  attribuisce  in  una  maniera  de- 
cisa ai  talami  ottici  la  funzione  importantissima  di  centri  di  movimento. 
Questi  centri  sono  devoluti  specialmente  all'esecuzione  di  quei  movimenti 
dell'espressione,  che  sono  provocati  da  impulsi  psichici  involontari,  dagli 
affetti,  e  in  via  riflessa  da  stimoli  del  tatto  o  degli  altri  organi  sensoriali. 

Per  spiegare  inoltre  la  possibilità  di  provocare  con  stimoli  molto  violenti 
alcuni  movimenti  espressivi  (irrequietezza,  tendenza  alla  fuga),  anche  in  se- 
guito all'ablazione  dei  talami  ottici,  il  Bechterew  ammette  la  presenza  di 
centri  inferiori  nel  ponte  e  nel  bulbo,  come  hanno  dimostrato  le  esperienze 
di  Longet  e  di  Vulpian. 

Trasportando  la  questione  dal  campo  puramente  sperimentale  in  quello 
clinico  il  Bechterew  spiega  colla  lesione  del  talamo  ottico  interrotto  nelle 
sue  connessioni  colla  corteccia,  la  produzione  del  riso  e  del  pianto  spasmo- 
dico. La  considerazione  inoltre  che  tale  fenomeno  si  osserva  anche  nelle  le- 
sioni dei  centri  corticali  motori  spinge  questo  autore  a  concludere  che  qua- 
lunque lesione  distrugga  le  vie  cortico-talamiche,  affievolendo  od  annientando 
ogni  potere  inibitorio  sul  centro  coordinatore  dei  movimenti  mimici,  é  ca- 
pace di  generare  il  riso  ed  il  pianto  spastico.  Paralizzata  ogni  inibizione,  il 
centro    mimico    deve    reagire   in    una    maniera   più  o  meno  convulsiva  ogni 
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qual  volta  ad  esso  gìuDgeraDDO  dalia  periferia  o  dalia  corteccia  degli  stimoli 
eccitanti. 

Un'altra  teoria  sul  meccanismo  fisio-patoiogico  dei  riso  e  del  pianto  spa- 
smodico è  stata  emessa  dal  Brissaud.  Essa  differisce  solo  in  alcuni  particolari 
da  quella  del  Bechterew.  L'autore  francese  ritiene  pure  il  talamo  ottico 
quale  sede  del  centro  mimico  e  localizza  le  vie  cortico-talamiche  nel  segmento 
anteriore  della  capsula  interna  e  precisamente  nella  sezione  inferiore  del  fa- 
scio anteriore  del  talamo  o  del  fascio  di  Arnold.  Nelle  lesioni  distruttive 
totali  di  uno  dei  segmenti  anteriori  della  capsula  interna  il  malato  non  riu- 
scirà a  stimolare  il  centro  mimico  del  lato  opposto,  per  cui  non  riderà  che 
con  una  metà  della  faccia.  Se  la  lesione  interesserà  il  piccolo  fascio  genicolato 
0  fascio  volontario  della  faccia  i  movimenti  psico-riflessi  saranno  possibili,  il 
inalato  conserverà  In  sua  mimica  espressiva,  ma  non  potrà  volontariamente 
muovere  la  metà  opposta  della  faccia.  Se  in  fine  i  due  fasci  genicolati  sono 
interessati  per  una  doppia  lesione  capsulare  simmetrica  il  malato  non  potrà 
eseguire  volontariamente  alcun  movimento  del  viso;  tuttavia  gli  eccitamenti 
di  ricordo  attraverso  il  segmento  anteriore  della  capsula  interna  potranno 
essere  trasmessi  fino  al  centro  di  coordinazione  mimica  ed  animare  tutti  i 
nuclei  bulbari.  Ma  l'eccitamento  sarà  sregolato  perché  il  paziente  non  potrà 
più  padroneggiare  l'azione  mimica  del  centro  coordinatore  e  di  conseguenza 
si  verificherà  un  riso  od  un  pianto  convulsivo. 

L'autore  ammette  dunque  che  questo  fenomeno  si  presenti  tutte  le  volte 
che  una  lesione  bilaterale  distrugge  le  vie  cortico-bulbari  decorrenti  nel  fa- 
scio genicolato;  ammette  pure  che  una  lesione  bilaterale  irritante  le  vie  cor- 
tico-talamiche decorrenti  nel  braccio  anteriore  della  capsula  interna  possa 
avere  lo  stesso  effetto. 

Goldstein  ha  sostenuto  in  un  suo  lavoro  sulla  paralisi  bulbare  che  il 
pianto  ed  il  riso  spastico  si  verificano  soltanto  nel  caso  che  le  lesioni  si  esten- 
dano al  nucleo  lenticolare. 

Kirchkoff  ha  localizzato  parte  del  centro  mimico  nel  nucleo  mediale 
del  talamo  e  parte  nei  nuclei  caudato  e  lenticolare.  Riguardo  al  decorso  delle 
fibre  mimiche  egli  ammette  che  esse  emanino  dal  piede  di  tutti  i  giri  fron- 
tali, dal  colliculo  del  nucleo  caudato  e  dall'insula,  che  si  riuniscano  nel  pe- 
duncolo anteriore  del  talamo,  e  dopo  avere  attraversato  la  lamina  midollare 
ed  il  nucleo  laterale  del  talamo  vadano  ad  esaurirsi  nel  suo  nucleo  mediale. 

Il  Hingazzini  è  certamente  uno  dei  ricercatori  che  si  sono  occupati 
più  a  fondo  del  meccanismo  del  riso  e  del  pianto  spastico.  Appoggiandosi 
sopra  i  dati  di  un  ricco  materiale,  in  gran  parte  caduto  sotto  la  sua  osser- 
vazione, questo  neuropatologo  formula  una  dottrina  che  ha  il  merito  di 
essere  conciliabile  con  un  numero  di  fatti  maggiore  di  quello  a  cui  si  adattino 
le  teorie  precedenti.  Essa  ha  realmente  parecchi  elementi  a  comune  con  le 
dottrine  di  Bechterew  e  di  Brissaud;  ma  di  queste  è  molto  più  compren- 
siva e  suggestiva. 

11  Mingazzini  come  gli  altri  autori  ammette  che  nel  talamo  sia  loca- 
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lizzato  il  ceDlro  dei  niovinieuli  mimici  e  ritiene  questo  centro  suboidinalo 
all'  influsso  di  stimoli  provenienti  da  immagini  od  eccitamenti  penferici  come  a  sua 
volta  è  disciplinato  da  centri  coì*ticali  d^  immagini  prevalentemente  psichiche.  Per 
la  conduzione  degli  slimoli  periferici  sostiene  la  presenza  di  neuroni  senso- 
talamici,  per  quella  degli  stimoli  corticali  la  esistenza  di  neuroni  psico-taln- 
mici.  Secondo  i  risultati  dell'indagine  anatomo-patologica  tali  vie  debbano  pau- 
sare attraverso  foi'mazioni  appartenenti  al  cmpo  striato  e  probabilmente  solo  attraverso 
il  putamen.  Altre  vìe  talamo-buibari  e  che  decorrono  nelle  regioni  tegmentali 
del  ponte  unirebbero  il  centro  mimico  talamico  col  nucleo  bulbare  dei  fac- 
ciale. In  fme  fasci  cortico-bulbari  associano  il  centro  corticale  del  facciale 
col  nucleo  bulbare  dello  stesso  nervo,  passando  per  il  genu  capsulae  e  per  il 
pes  pedunculi. 

Il  pianto  ed  il  riso  spastico,  secondo  Ming azzini,  è  dovuto  o  ad  un  in- 
debolimento delle  vie  mimiche  psico-tahmiche^  ovvero  ad  un  indebolimento  del  centro 
corticale  del  facciale  o  delle  vie  volontarie  (cortico-bulbari)  procedenti  dal  medesimo. 
Solo  in  via  eccezionale  quest'autore  ammette  che  il  riso  ed  il  pianto  sieno 
legati  a  lesioni  che  irritano  il  centro  mimico  del  talamo  ed  al  tempo  stesso 
paralizzano  le  vie  cortico-bulbari. 

Dato  questo  sguardo  storico  all'argomento  passiamo  alla  descrizione  del 
caso  che  ci  interessa. 

Storia  clinica,  —  Ciaq^aglini  Assunta,  di  anni  46,  coniugata,  attendente  a  casa. 

Nell'infanzia  sofferse  di  tifo  e  di  scarlattina.  A  ventitré  anni  prese  marito;  ebbe 
10  aborti  ed  un  parto  prematuro.  Il  marito,  uomo  sano,  esclude  nel  modo  più  assoluto 
la  sifilide  e  qualsiasi  altra  malattia  venerea  in  se  stesso  e  nella  moglie.  Tutte 
le  persone  di  famiglia  affermano  che   la  paziente  prima  di  ammalarsi  era  mandritta. 

La  malattia  attuale  insorse  bruscamente  undici  anni  fa.  L' inferma  cadde  per- 
dendo la  conoscenza  per  pochi  istanti  e  rimanendo  paralizzata  nella  metà  destra  del 
corpo.  In  seguito  a  questo  accesso  apoplettico  restò  in  lotto  per  circa  un  mese,  pre- 
sentando disturbi  della  parola  ;  ma  a  poco  a  poco  quest'  ultima  riacquistò  la  sua  nor- 
male funzionalità  e  1'  emiplegia  pure  andò  migliorando  gradatamente  fino  al  punto  che 
la  malata  poteva  servirsi  abbastanza  ))eno  del  braccio  colpito,  sostenersi  altresì  in  piedi 
e  camminare  strascicando  la  gamba  paretica.  I^  malata  presentava  facile  emotività  e 
frequenti  accessi  di  riso  e  di  pianto.  La  madre  riprendeva  spesso  la  malata  perchè 
nel  mangiare  si  serviva  della  mano  sinistra.  Il  17  febbraio  1898  ebbe  un  secondo 
accesso  apoplettico,  durante  il  quale  perse  la  conoscenza.  Le  conseguenze  di  questo 
nuovo  insulto  furono  la  perdita  della  favella  ed  un  peggioramento  dell'  emiplegia.  La 
malata  non  poteva  pronunziare  che  la  parola  mammay  ed  a  stento  ;  inghiottiva  molto 
male.  Circa  due  anni  fa  cominciò  a  non  avvertire  più  i  bisogni  corporali.  Da  dieci  o 
undici  mesi  la  malata  non  potendo  più  sostenersi,  ne  camminare  fu  messa  in  letto, 
dal  quale  non  è  più  uscita.  È  stata  ammessa  in  Clinica  il  14  gennaio  1903. 

Esame  clinico.  —  La  malata  non  può  pronunziare  alcuna  parola;  ad  ogni  do- 
manda che  le  viene  rivolta  fa  degli  sforzi  per  rispondere;  ma  senza  alcun  resultato  ; 
finisce  sempre  per  emettere  un  suono  gutturale  inarticolato.  A  questo  tien  dietro  il 
più  delle  volte  un  accesso  di  pianto  spastico  molto  caratteristico.  La  faccia  dell'  in- 
ferma rimane  nelP  atteggiamento  tonico  che  esprime  la  figura  2.  Le  palpebre  sono  for- 
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temente  chiose,  ìa  fronte  è  corrugata;  k  bocca   sentì  spalancata  è  compresa  fra   i 
solchi  profondi  {i  BOlchi  nasti-labiali),  i  quali  possono  paragonarsi  per  la  loro  d 


i  segni  di  una  parentesi.  Gli  angoli  labi 
proroinenti,  la  lingua  foggiata  a  doccia  è  i 
rado  invece  di  questo  acceEso  di  pianto  si 
lutante  questa  sua  rarità  nel  manifestarsi 


stirati  lateralmente,  le  guance 

lata  fra  le  arcate  dentarie.  Molto  più  di 

spasmodico. 

impossibilità  di  provocarlo  mediante  sti- 


moli estemi  non  è  stato  possibile  prendere  la  fott^ralìa  anche  di  questa  espressione 

L'attenzione  è  discreta  e  la  percezione  abbastanza  pronta  ed  esatta;  l'inferma 
esegue  i  movimenti  che  le  vengono  comandati  con  sufiìuiente  esattezza,  riconosce  bone 
gli  oggetti  che  le  vengono  presentati  e  dimostra  di  com|)rendeme  V  uso;  invitata  a 
nominarli  fa  dei  piccoli  movimenti  colle  labbra  ;  tende  i  muscoli  del    collo  ;    ma    non 


FlODU  I.  —  Stalo  DnliiitriD  di  dpiMO,  F;uuiit  2.  —  Crini  ili  pianto  ipumodlMi. 

emette  altro  che  suoni  gutturali.  La  malata  non  è  capace  di  pronunziare  le  vocali.  I 
snoni  che  di  tanto  in  tanto  fa  udire  in  specie  dopo  le  crisi  convulsive  di  pianto  hanno 
sempre  la  stessa  intonazione,  lo  stesso  timbro  e  la  stessa  intensitii.  La  malata  non  ha 
mai  imparato  a  leggero  ed  ascrivere. 

L'emotività  è  fortemente  aumentata;  linstu  talora  una  domanda  indifferente  od  il 
semplice  accostarsi  di  qtialchoduno  al  letto  per  provocare  una  crisi  di  pianto.  La  me- 
nioria,  por  quanto  si  |>«ò  r-omprendere  dalle  risiKiste  date  con  cenni  del  capo,  è  note- 
volmente indebolita, 

l«  feccia  nello  stato  di  riposo  (lig.  1)  è  inerte,  atona,  senza  pieghe,  senza  espres- 
sione. Oli  occhi  sono  spalancati,  i  solchi  naso-labiali  debolmente  tracciati.  Non  sì  notano 
differenze  nelle  due  metà  della  faccia.  I  movimenti  volontari  dei  muscoli  innervati  dal 
facciale  superiore  od  inferiore  dj  ambo  i  lati  sono  notevolmente  paretici.  La  malata 
non  può  Boffiiirc  ne  gonfiare  lo  guance,  ni'  mostrare  i  denti.  La  lingua  è  mobile,  ma 
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molto  torpidamente  nella  cavità  orale;  viene  cacciata  fuori  a  stento  e  parzialmente; 
non  è  deviata.  Il  velopendiilo  è  paretico;  il  riflesso  faringeo  è  molto  torpido.  Tanto 
la  masticazione  quanto  la  deglutizione  si  effettuano  con  grande  difficoltà. 

U  arto  superiore  destro  mantiene  una  posizione  fissa  :  il  braccio  è  accollato  al 
torace,  P  antibraccio  flesso  sul  braccio,  la  mano  sulP  avambraccio,  lo  dita  sui  meta- 
carpi ;  le  falangi  sono  estese.  I  suoi  movimenti  attivi  sono  limitatissimi,  i  passivi  op- 
pongono una  forte  resistenza  che  è  solo  in  parte  vincibile;  la  riduzione  provoca  dolore. 

L^  arto  superiore  sinistro  è  paretico  in  tutti  ì  movimenti  attivi.  I  movimenti  pas- 
sivi sono  eseguibili  ;  ma  incontrano  una  notevole  resistenza.  Molto  limitati  e  lenti  sono 
i  movimenti  di  estensione  e  di  flessione  del  torace.  La  malata  si  regge  male  sulla  vita. 

Niente  di  notevole  da  parte  degli  organi  toracici  e  addominali. 

L^  arto  inferiore  destro  è  rotato  air  interno;  la  coscia  è  flessa  sul  bacino  e  la 
gamba  sulla  coscia,  il  piede  è  in  estensione  dorsale  e  rotato  all'  interno.  I  movimenti 
attivi  sono  come  quelli  delP  arto  superiore  corrispondente  limitatissimi;  i  movimenti 
passivi  sono  possibili,  ma  solo  in  parte  e  provocano  dolore. 

Nell'arto  inferiore  sinistro  ò  evidente  un  notevole  grado  di  paresi;  i  movimenti 
attivi  sono  limitati,  quelli  passivi  si  eseguono  incontrando  una  discreta  resistenza, 
stante  lo  stato  di  tensione  nei  flessori  della  gamba  e  della  coscia. 

I  riflessi  rotulei  sono  esagerati  da  ambo  i  .lati,  ma  piii  a  sinistra.  Vivaci  pure  i 
riflessi  tendinei  dell'  arto  superiore  sinistro.  Esiste  bilateralmente  il  sintonia  di  Ba- 
bi  nski.  Le  pupille  sono  di  ampiezza  normale  e  reagiscono  un  po'  torpidamente  alla  luce. 

Le  varie  specie  di  sensibilità  sono  conservate  da  per  tutto.  I^a  sensibilità  tattile 
è  tuttavia  meno  viva  a  sinistra. 

L^  esame  degli  organi  di  senso,  stante  V  impossibilità  neìV  ammalata  di  parlare 
ed  il  suo  indebolimento  mentale,  ha  dato  resultati  non  molto  sicuri.  L'udito  sembra 
un  po'  ottuso,  cosi  il  gusto  e  V  odorato. 

La  malata  perde  involontariamente  le  urine  e  lo  feci. 

La  morte  è  avvenuta  il  16  febbraio  190B  in  seguito  a  marasma. 

Autopsia.  —  Niente  di  notevole  nei  polmoni;  cuore  flaccido,  fegato  atrofico, 
milza  sclerotica,  reni  normali.  Nello  stomaco  niente  di  notevole;  nell'intestino  leg- 
gere stratificazioni  catarrali. 

Air  apertura  del  cranio  nessun  fatto  degno  di  nota.  Le  meningi  hanno  un  aspetto 
perfettamente  normale  ;  nessuna'  aderenza  esiste  fra  di  esse  e  la  sostanza  cerebrale. 
Neil'  arterie  della  base  si  nota  qualche  placca  ateromasica.  Niente  di  anormale  nello 
speco  vertebrale  e  nelle  meningi  spinali. 

Tutto  il  sistema  nervoso  centrale  viene  messo  in  una  soluzione  di  formolo  al  10 
por  100.  Dopo  una  permanenza  di  tre  giorni  in  questo  liquido  si  procede  all'  esame 
macroscopico  del  cervello  e  del  midollo. 

La  pia  madre  si  distacca  facilmente  da  tutta  la  superficie  del  mantello,  dal  ponte  e 
dal  bulbo.  Niente  di  anormale  si  riscontra  nel  numero,  nell'aspetto  e  nella  conforma- 
zione dello  circonvoluzioni.  Gli  opercoli  frontali  e  rolandici  e  il  piede  della  terza  cir- 
convoluzione frontale  di  ambo  i  lati  sono  perfettamente  integri. 

Esame  microscopico.  —  Si  procede  alP esame  interno  del  cervello  mediante  tagli 
frontali. 

H  primo  di  essi  viene  portato  in  corrispondenza  del  ginocchio  del  corpo  calloso 
e  non  svela  alcun  fatto  patologico. 

II  secondo  taglio  cade  in  corrispondenza  della  testa  del  nucleo  caudato.  Qui  si 
osserva  notevolissima  differenza  fra  i    nuclei  basali  dei   due  lati  :  quello   di  destra  à 


Sul  meccatiumo  patogenetico  del  rito  e  del  pianto  tpaslico  255 

molto  più  piccolo  di  qaollo  di  Binistra  ;  anche  i  duo  segmenti  unteriori  (lolla  capsula 
interna  presentano  gli  stessi  rapporti. 

Ud  terzo  taglio  viene  praticato  in  corriapondenza  del  nucleo  esterno  del  talamo. 
Qnì  non  è  dato  notare  alcuna  differenza  fra  lo  due  metà,  né  alcuna  perdita  di  so- 
stanza. Tutto  il  polo  frontale  diligentemento  tagliato  in  sottili  sezioiii  frontali  non 
svela  alcun  tatto  patologico. 

La  porzione  di  cervello  compresa  fra  il  secondo  ed  il  terzo  taglio  dopo  essere 
stata  in  liquido  di  Miiller  per  circa  tre  mesi  viene  inclnsa  in  celloidina  e  sezionata 
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in  serie  col  raicrotomo  grande  di  Jung.  Le  sezioni  sono  di  poi  trattate  eoi  metodo 
classico  di  Weigert, 

Noi  descrìveremo  quattro  di  questo  sezioni  prese  a  diverso  livello  per  farci  un 
concetto  dei  limiti,  dell'  estansiono  dei  focolai  patologici  e  delle  formazioni  da  essi  lese. 

i"  5rj*ton«  frontale  (fig.  3)  praticata  in  corrispondenza  del  trigono  olfattivo.  La 
prima  c«sa  che  colpisco  è  la  dilatazione  pronunziata  dei  ventrìcoli  laterali.  Secon- 
darìamento  risalta  all'occhio  la  differenza  di  grandezza  tra  i  nuclei  basali  dei  due 
lati.  Tanto  it  nucleo  caudato  quanto  il  terzo  segmento  del  nucleo  lenticolare  di  de- 
stra  sono   notevolmente   rìdotti  di    volume  relativamente  agli  omologhi   di  sinistra. 
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Aucbo  ì  fasci  del  NOgmeoto  anteriore  della  capsula  interna  di  destra  sono  meno  com- 
patti dei  corris|iondeDti  di  f^inlstra  e  apecialmento  in  alto  dorè  li  aostituisce  quasi 
interamente  un  tessuto  omogeneo.  Nel  pritai/icn  di  destra  si  osservano  due  piccole 
perdite  di  sostanza.  Kel  piede  della  corona  raggiata  di  sinisti-a  non  si  nota  nessun 
&tto  degno  di  nota  ;  in  quello  di  destra  esiste  una  leggera  rarefazione  ;  a  destra 
non  si  riesce  a  vedere  il  fascio  occipito-frontale.  Niente  di  notevole  nelle  circonvo- 
luzioni frontali  di  ainlK>  i  lati.  Osservando  con  un  ingrandimento  debolissimo  non  si 
mette  in  evidenza  molto  di  più  di  quello  che  risalta  all'occhio  nudo.  Si  accerta  me- 


(ilio  la  natura  sclerotica  del  tessuto  che  ha  sostituito  a  deetra  ed  in  alto  il  nucleo 
caudato  ed  il  putamen,  la  capsula  interna,  la  sostanza  grigia  sotto -ependimale  e  il 
fascio  occipito-frontale, 

ir  Sezione  frontale  (fig.  4)  praticata  a  livello  della  parte  media  della  commis- 
sura  anteriore.  In  questi  seziono  si  osservono  presso  a  poco  gli  stessi  fatti  descritti 
nella  precedente,  e  cioè:  Dilatazione  moli*  accentuata  dei  ventricoli  laterali,  inte- 
grità assoluta  di  tutto  l'emisfero  sinistro  compresi  i  suoi  nuclei  basali;  a  destra  di- 
struzione completa  del  terzo  segmento  del  nucleo  lenticolare.  del  limite  esterno  del 
secondo,  nonché  della  porzione  più  alfa  del  nucleo   caudato   e   della    sostanza   grigia 
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niBtra  SÌ  nota  l' inizio  di  un  altro  focolaio  in  corriepondensa  della  parte  più  alta  del 
segmento  anteriore  della  capatila  interna.  Questo  piccolìssiino  focolaio  interessa  leg- 
germente il  nucleo  caudato,  il  piede  della  corona  raggiata  e  l' estremiti  superiore  dal 
pviatnen.  Niente  altro  di  anormale  esisto  nei  rimanenti  segmenti  del  nacleo  lentico- 
lare.  Il  ginocchio  della  capsula  interna  come  quasi  tutto  il  eegment")  anteriore  di 
questa  è  integro. 

IV  Sentane  (fig.  (i).   Essa  passa  per  l'estremità  anteriore  del  talamo  ottico,  per 
1'  ansa  del  nucleo  lenticolare  ed  il  ginocchio  della  capsula  interna.  A  deetra  e 


JM.. 


r  auii  Inacolart 


i  dtl  talamo   oUlco,  pir 


«Un.  —  P.  perdita 
Ktlo.srsDdlRial6.  - 
-llalvdo  Wei^ert. 


gli  stossi  fatti  descritti  nella  sezione  precedente.  A  sinistra  troviamo  una  oi 
del  focolaio  maggiore  di  quella  osservata  nel  taglio  più  frontale.  Ut  malacia  interessa 
quasi  per  intero  il  pulamen,  la  parto  più  alta  del  segmento  posteriore  della  capsula 
interna,  il  nucleo  caudato  e  la  sostanza  grigia  sotto-epe ndimale.  Nella  parte  centrale 
del  focolaio  vi  è  una  perdita  di  sostanza  di  forma  a|)prossimativamente  losangica.  D 
1"  e  2°  segmento  del  nucleo  lenticolare  ed  il  ginocchio  della  capsula  interna  sono  integri. 

Nella  succRRsiva  sezione  il  focolaio  di  sinistra  raggiunge  il  massimo  di  esfensioue, 
distruggendo  per  intero  il  putamen. 

Disgraziatamente  non  possiamo  presentare  alcuna  figura  che  stia  a  rappresentare  il 
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limite  posteriore  dei  due  focolai,  poiché  il  pezzo  del  oervello,  in  coi  questo  era  com- 
preso, è  stato  sezionato  malamente  a  causa  della  prenenza  di  estese  calcificazioni  nelle 


uiA  8.  -  Mlcrerotognift.  di  ai»  »- 

di     DD> 

lions  tniTsraile  A'  midollo  iplDBle  ia 

lion.    dt   mldolJo    «pi» 

Tlclo,  —  Metodn  W«i|[erl.  toEniD- 

■ale.  -  Molodo  Weige 

ri.  log 

arterie  e  perchè  non  è  stato  possibile  raccogliere  una  sezione  così  sottile  da  potersi 
poi  sottoporre  alla  colorazione  dì  Weìgert.  Ad  ogni  modo  l'c 
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pica  ha  jiotuto  mettere  la  'hiaio  che  i  due  foLclai  si  esaurivano  ali  altezza  del 
terzo  antenore  del  talamo  '■ttjt  A  destra  il  focrlmo  non  intaccava  thf  molto  delwl- 
menle  la  capsula  interua  nel  suo  sepmento  posteriore  e  la  parte  pui  esterna  del  ta- 
lamo 11  fmolaio  di  sinistra  non  ha  oltripassato  mai  i  limiti  del  puiamfn  e  del- 
I  estremo  superiore  del  segmento  posteriore  della  cai  sula  interna 

Peduneoh  cerebrali  —  Sono  stati  tagliati  in  sene  e  le  sezioni  ifnnero  trat- 
tite  col  mclocio  di  ^^  eigert  Esiste  (ir  tutta  ia  lunghezza  dei  lednncoli  una  rare- 
fazione nel  quinto  intera    del  pied<   d  i  ami  n 

I  lati     ma    più  acei  ntuata   a    lestn  (hg    Ti  r- 

II  pcs    letHtiivu»   HUiierricialt  che  in   |ue«ti)  | 
tTio  e  Ixne  &\ilu|pato  appare  perfetti  min  te 
integro  da  arnho   i    lat     Niente  di    anjrmile 
I  ure  in  tutte  le  altre  forninz    ni 

ProtvberoHxa  f  bulbo  —  Anche  ]ueste 
I  irti  sono  statf  sezionate  in  sene  li  metodo 
di  M  etgert  non  ha  me'  i  in  eMi  nza  al 
Lima  alterazione  '.ensiliile    Nessun  focolaio  di  1 

SLleroBi     nessuna    lesione   esiste  mi   nuclei  I  . 

juntini  e  lullari   i  i  nervi   c-erehrili  e  nem  ' 

meno  nelle  fil  re  che  da  essi  emanano  t  „  «a  m  _  jiicrof  tognifta  d      m  «euiono 
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nelle    [«rzioni   cervieiU     dorsale     lombare  e  todoWslgart  iiigran<ilnnjiiin*di«nicwi, 

sacralo  (fipg    8    &    10>    Esiste  nna  letrgera 

rarefazione  dei  fas  i  piramidali  diretti  da  ambo  i  hti  ma  un  (o  ]iu  acoontuata  a 
destra  nei  soli  tratti  eercitale  e  dorsile  Per  tutta  1  estensione  del  midollo  è  pure 
Msibile  una  leggerissima  rarefizione  dei  lue  fisti  [iramidali  i!icro<nti  specialmente 
in  prossimità  del  rorno  |    steriure 

Kiassumeodu  le  lp>>ioni  m  itoino  patoiogiclie  ptastnmo  dire  die  nel  Dn.slrn 
cmo  esistono  due  focolai  di  TDtica  dnti  I  uno  dr  esbi  e  loci  lizza  lo  a  destra 
ed  interessi  quisi  totilmeote  il  segmento  tnterinre  ed  il  ginocchio  della 
cipsuin  interni  il  putamen  ed  il  globui  palhdiis  il  nucleo  candito,  ranli- 
niuro  e  li  capsuin  esterna  II  segmento  prstenore  delli  cipsiih  mterna  è 
appena  compromesso.  I.  ,iltro  focolaio,  di  sinistra,  lede  il  putamen  nella  sua 
metà  posteriore  ed  il  segmento  posteriore  dell»  cnpsuh  interna  in  piccolis- 
sima pnrle. 

Adesso  cerchiamo  di  chiarire  i  rapporti  che  corrono  fra  la  sintomatologia 
e  le  lesioni  anatomiche  e  prima  di  tulio  occupiamoci  di  vedere  a  quale  delle 
teorie  su  esposte  sul  meccanismo  del  riso  e  del  pianto  spastico  il  nostro  caso 
può  servire  di  appoggio.  Abbiamo  detto  che  tutti  gli  autori  che  si  sono  occu- 
pati di  questo  argomento  in  una  affermazione  lianno  concordato  interamente: 
nel  ritenere  cioè  il  talamo  ottico  come  il  centro  coordinatore  dei  movimenti 
mimici.  Kirchhoff  solo  estende  questo  centro  anche  al  corpo  striato.  Ebbene, 
coi  resultati  della  mia  osservazione,  credo  di  potere  pienamente  sottoscrivere 
a  questa  opinione  generale.  Il  lalamii  ottico  era  miuimaiiienle  interessato  dal 
focolaio  di  destra:  quindi  possiamo  ritenere  che  fosse  sempre  atto  n  disimpe- 
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gDare  una  funzione  ;  mal  si  comprenderebbe  invece  In  localizzazione  del  centro 
mimico  negli  altri  nuclei  della  base,  perchè  nel  nostro  caso  bisognerebbe 
amm'éttere  che  il  nucleo  caudato  e  lenticolare  fossero  rapaci  ancora  di  una 
funzione  cosi  complicata  com'  è  quella  della  coordinazione  dei  movimenti 
espressivi,  malgrado  le  estese  lesioni  in  essi  esistenti. 

Ma  se  vi  è  completo  accordo  fra  gli  autori  circa  la  sede  del  centro  mi- 
mico, non  si  può  dire  altrettanto  riguardo  al  decorso  delle  fibre  cortico-tala- 
miche  destinate  alla  mimica  e  riguardo  agli  effetti  della  loro  lesione.  Secondo 
Brissaud  queste  vie  decorrono  nel  segmento  anteriore  della  capsula  in- 
terna, e  la  lesione  di  essa  rende  impossibile  almeno  da  un  lato  i  movi- 
menti mimici  psico-riflessi.  Il  nostro  caso  non  conferma  certamente  simile 
concezione,  poiché  il  segmento  anteriore  della  capsula  interna  di  destra  era 
quasi  interamente  distrutto  e  la  malata  nel  pianto  e  nel  riso  spasmodico 
impiegava  i  due  lati  della  faccia.  Mingazzini,  come  dicemmo  nell'in- 
troduzione, ammette  l'esistenza  di  fibre  psico-talamiche  atte  a  disciplinare 
la  mimica  del  pianto  e  del  riso.  Tali  fibre  decorrerebbero  con  tutta  probabi- 
lità attraverso  il  putamen  e  P  indebolimento  di  esse  avrebbe  per  effetto  il 
pianto  ed  il  riso  spastico.  Questo  fenomeno  tuttavia  può  verificarsi  secondo 
r  autore  anche  per  un  difetto  di  funzione  del  centro  corticale  del  facciale  e 
delle  vie  cortico-bulbari  volontarie  che  da  quello  emanano.  Se  adesso  por- 
tiamo l'  attenzione  sulle  lesioni  riscontrate  nel  nostro  caso,  ci  accorgiamo  che 
esse  interessano  appunto  quelle  formazioni  (ambedue  i  putamen)  che  Min- 
gazzini ritiene  attraversate  dalle  vie  psico-talamiche  e  che  a  destra  è  pure 
molto  compromessa  la  via  cortico-bulbare  nel  suo  passaggio  attraverso  il  gi- 
nocchio della  capsula  interna.  Per  concludere  adunque  il  nostro  caso  sì  adatta 
perfettamente  alla  dottrina  di  Mingazzini  e  può  unirsi  ai  suoi  due  casi  di 
associazione  del  riso  e  del  pianto  spastico,  nei  quali  furono  riscontrate  presso 
a  poco  lesioni  simili.  Nel  i""  di  tali  malati  difatti  esistevano  a  sinistra  ma- 
lacie  davanti  al  ginocchio  della  capsula  interna  e  da  ambo  ì  lati  malacie  mul- 
tiple del  nucleo  lenticolare  ;  nel  2"^  malato  vi  erano  rammollimenti  bilateral- 
mente nel  putamen  e  nella  capsula  interna  e  a  destra  nel  talamo,  nel  ponte  e 
nel  nucleo  lentiforme  a  livello  del  ginocchio  e  del  segmento  posteriore  della 
capsula  interna. 

Difficile  è  il  potere  spiegare  perchè  nella  paralisi  pseudo-bulbare  il 
pianto  spastico  sia  molto  più  frequente  del  riso  spastico  e  perchè  poi  tale  dif- 
ferenza fosse  cosi  accentuata  nel  nostro  caso,  dove  ambedue  questi  atteggia- 
menti si  verificavano.  Mingazzini,  nel  suo  recente  lavoro  sulle  lesioni  del 
nucleo  lenticolare,  trova  prematuro  discutere  questo  problema,  la  risoluzione 
del  quale  crede  che  dipenda  in  parte  dalla  risoluzione  di  un  altro,  se  esi- 
stano cioè  vie  cortico-talamo-bulbari  speciali,  quali  per  il  riso,  quali  per  il 
pianto.  Questo  autore  è  propenso  ad  amuiettere  una  via  speciale  per  ognuna 
delle  due  manifestazioni.  Ora  quest'  ipotesi  se  si  può  adattare  ai  casi  dove  esiste 
0  il  solo  pianto  o  il  solo  riso  spastico,  o  dove  ambedue  le  espressioni  spasmo- 
diche si  verificano  presso  a  poco  colla  stessa  frequenza,  non  è  sufficiente  a  spie- 
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gare  il  caso  nostro.  Ammettendo  infatti  che  una  lesione  abbia  interessato 
tanto  le  vie  del  pianto,  quanto  quelle  del  riso,  non  si  comprende  perchè  gli 
accessi  del  primo  dei  due  stati  spasmodici  dovessero  manifestarsi  con  una 
frequenza  cosi  superiore  a  quella  con  cui  manifestavansi  gli  accessi  del  secondo. 

Raulin  ammette  che  la  via  del  fascio  piramidale  sia  comune  alle  due 
espressioni  al  disotto  delle  eminenze  bigemine  e  che  il  facciale  non  possegga 
iibre  speciali  per  T  una  e  per  l'altra,  ma  che  queste  siano  in  connessione  in 
parte  con  gruppi  cellulari  che  innervano  gli  abbassatori  del  labbro  e  in  parte 
con  gruppi  che  innervano  gli  elevatori.  Anche  riguardo  al  valore  di  questa 
ipotesi  in  rapporto  al  nostro  caso  non  posso  fare  altro  che  ripetere  quanto 
ho  già  detto  della  precedente. 

Io  credo  che  nel  meccanismo  del  pianto  e  del  riso  spasmodico  debba  en- 
trare in  funzione  anche  il  tono  sentimentale  individuale,  come  avviene  nel 
pianto  e  nel  riso  normale.  L'astrarre  dall'  elemento  sentimentale  nel  caso 
patologico,  mi  sembra  ridurre  ad  un  riflesso  troppo  schematico  un  atto  cosi 
complesso  della  mimica.  Il  tono  aflettivo  deve  molto  probabilmente  costi- 
tuire il  substrato  predisponente  ora  all'una  ora  all'altra  delle  due  espres- 
sioni, sieno  pure  esse  spasmodiche.  In  altri  termini  se  lo  stimolo  trova  un 
centro  mimico  già  sottoposto  all'  influsso  di  uno  stato  aflettivo  depresso  deter- 
mina la  crisi  spastica  del  pianto  ;  se  invece  le  condizioni  sentimentali  sono 
quelle  del  benessere,  lo  stimolo  provoca  una  crisi  di  riso.  In  questo  modo 
si  può  anche  spiegare  perchè  talora  una  notizia  può  suscitare  una  reazione 
mimica  opposta  a  quella  che  si  attenderebbe,  dato  il  suo  contenuto.  Nel 
nostro  caso  dunque  la  maggiore  frequenza  del  pianto  spastico  può  mettersi 
in  rapporto  colla  prevalenza  di  uno  stato  aflettivo  piuttosto  depresso.  E  che 
tale  stato  nella  nostra  malata  eflettivamente  esistesse,  era  facile  dedurlo,  ma 
solo  da  certe  particolarità  del  contegno  perchè,  come  è  noto,  essa  non  pro- 
nunziava alcuna  parola. 

In  base  a  tali  considerazioni  io  reputo  necessario  nello  studio  di  simili 
casi  investigare  con  molta  cura  ed  esattezza  lo  stato  sentimentale  in  rap- 
porto alle  crisi  di  pianto  e  di  riso  spastico,  e  se  negli  ammalati,  in  cui  una 
soltanto  di  queste  manifestazioni  mimiche  è  spasmodica,  1'  altra  esiste  allo 
stato  normale  o  non  esiste  aflatto. 

Un  altro  sintoma  che  nel  nostro  caso  merita  una  certa  considerazione  è 
il  disturbo  della  favella.  La  storia  clinica  ci  dice  che  la  malata  in  seguito  al 
primo  ictus  apoplettico  rimase  paralizzata  a  destra,  e  presentò  fenomeni  di- 
sartrie!, i  quali  gradatamente  andarono  attenuandosi  fino  a  scomparire  del 
tutto.  Non  vi  ha  alcun  dubbio  che  di  questa)  sintomatologia  va  incriminato  il 
focolaio  localizzato  a  sinistra  nel  putamen.  Il  secondo  ictus  che  determinò  la 
perdita  assoluta  della  parola,  che  aggravò  la  emiplegia  destra  e  che  dette 
origine  all'  emiparesi  sinistra  è  da  mettersi  di  conseguenza  in  rapporto  col 
focolaio  di  destra,  che,  come  è  noto,  interessa  il  braccio  anteriore  della  capsula 
interna,  il  nucleo  lenticolare  nel  2**  e  3°  segmento  e  in  parte  anche  il  ginoc- 
chio della  capsula  interna.  Come  spiegare  ora  con  tali  lesioni  la  perdita  as- 
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soluta  della  parola  ?  Anzitutto  interessa  decìdere  se  il  disturbo  della  favella 
verificatosi  nella  nostra  malata  debba  interpretarsi  come  afasia  sotto-corti- 
cale 0  come  anartria. 

Sono  assai  ben  note  le  divergenze  dì  opinioni  che  esistono  fra  i  vari  autori 
sulla  esistenza  dì  una  afasia  motrice  sotto-corticale.  Lichlheim  e  Dejerine 
l'ammettono  e  la  dififerenziano  clinicamente  dall'afasìa  motrice  corticale,  perchè 
in  essa  sono  intatte  tutte  le  immagini  motrici,  uditive  e  visive  dei  linguaggio 
e  conseguentemente  il  linguaggio  interno  è  possibile  come  negli  individui  nor- 
mali. Dejerine  inoltre  afferma,  secondo  ì  casi  da  luì  osservati,  che  questa 
forma  di  afasia  non  può  confondersi  colla  anartria  della  paralisi  pseudo-bulbare, 
perchè  nei  malati  affetti  da  afasia  sotto-corticale  il  velopendulo  e  la  lingua  non 
sono  colpiti  da  veri  disturbi  paralitici.  Freund  ha  messo  in  dubbio  l'esistenza 
di  questa  afasìa  sotto-corticale.  Pìtres  ha  sostenuto  che  se  la  lesione  risiede 
nei  fasci  bianchi  delta  3^  circonvoluzione  frontale,  produce  sintomi  uguali  a 
quelli  che  determinano  le  lesioni  corticali  della  circonvoluzione  del  linguaggio; 
se  la  lesione  poi  è  capsulare  si  verifica  una  vera  disartria. 

Nel  nostro  caso  mi  pare  che  non  si  possa  sostenere  un'  afasia  sottocor- 
ticale, inquantochè  assai  gravi  erano  i  disturbi  paralitici  della  lingua  e  del 
velopendulo  e  molto  intensi  quelli  delle  labbra  ;  la  malacìe  poi  interessavano 
non  la  sostanza  midollare  immediatamente  soggiacente  alla  corteccia  del 
centro  di  Broca,  ma  i  nuclei  della  base  e  la  capsula  interna,  dunque  è 
più  logico  attribuire  alle  lesioni  dei  neuroni  cerebrali  labio-glosso-faringei 
oltre  ì  sìntomi  paralitici  della  faccia,  della  lingua  e  del  velopendulo  anche 
la  perdita  della  favella  ;  a  meno  che  non  si  voglia  appoggiare  l'ipotesi  avan- 
zata da  vari  autori  dell'  esistenza  di  un  fascio  autonomo  della  loquela.  Noi 
non  ci  occuperemo  di  discutere  1'  attendibilità  di  questa  ipotesi,  inquantochè 
il  nostro  caso  per  1'  estensione  delle  lesioni  e  la  concomitanza  dei  sintomi 
pseudo-bulbari  non  si  presta  a  tale  fine  ;  tuttavia  l' impossibilità  di  ar- 
ticolare qualsiasi  parola  era  nella  nostra  malata  cosi  completa,  mentre  al- 
trettanto non  può  dirsi  della  paralisi  labio-glosso-faringea,  che  a  me  pare 
giustificato  r  accennare  anche  alla  possibilità  che  il  nostro  caso  si  adatti 
alla  ipotesi  menzionata. 

Ammesso  ad  ogni  modo  che  la  perdita  della  parola  debba  interpretarsi 
come  una  vera  anartria  ricerchiamo  adesso  quali  e  quante  sono  le  lesioni  che 
hanno  concorso  a  determinarla.  Una  di  esse  è  certamente  quella  che  inte- 
ressa il  ginocchio  della  capsula  interna  di  destra  ;  ma  non  è  sufficiente  da 
sola  a  spiegare  l'cinartria  totale,  poiché  è  noto  come  nelle  lesioni  del  ginoc- 
chio della  capsula  interna  di  un  lato,  la  perdita  della  funzione  del  fascio  ge- 
nicolato venga  compensata  dall'integrità  funzionale  del  ginocchio  del  lato  op- 
posto. Nel  nostro  caso  il  ginocchio  di  sinistra  era  intatto  e  tuttavia  la 
impossibilità  di  parlare  era  completa.  Dunque  è  necessario  ammettere  che 
pure  il  focolaio  di  sinistra  abbia  contribuito  a  generare  l' anartria.  E  siccome 
tale  focolaio  aveva  sede  nel  putamen  in  corrispondenza  del  ginocchio  e  del- 
l'estremo anteriore  del  segmento  posteriore  della  capsula  interna  è  logico  infe- 
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rime  che  nel  putamen  debbono  passare  fibre  glosso-faringo-facialì  destinate 
alia  funzione  dell'articolazione. 

Mingazzini  si  è  occupato  recentemente  di  studiare  i  disturbi  disartrici 
nelle  lesioni  dei  nucleo  lenticolare  ed  ha  tentato  di  determinare  anche  i 
punti  dove  decorrono  le  vie  del  linguaggio  ;  ma  i  suoi  conati  non  hanno 
sortito  un  esito  nìolto  concludente.  Egli  riconosce  la  impossibilità  di  risol- 
vere il  problema  con  il  materiale  che  attualmente  possediamo.  11  nostro  caso 
è  senza  dubbio  favorevolissimo  per  sostenere  la  presenza  di  vie  del  linguaggio 
nel  nucleo  lenticolare  e  più  specialmente  nel  putamen^  in  corrispondenza  del 
suo  terzo  medio,  considerato  questo  nucleo  in  direzione  orizzontale.  Ammet- 
tendo dunque  nel  putamen  questa  funzione  supplementare  del  ginocchio  della 
capsula  interna  e  ricordandoci  che  nel  nostro  caso  il  putatnefi  di  ambedue  i 
lati  e  di  più  il  ginocchio  di  destra  erano  fortemente  lesi  si  arriva  a  compren- 
dere come  il  disturbo  di  articolazione  avesse  raggiunto  il  grado  estremo. 

Ma  il  nucleo  lenticolare  non  si  limita  ad  una  senìplice  cooperazione  nella 
funzione  motoria  del  linguaggio,  esso,  come  asserisce  Mingazzini,  deve  dare 
origine  o  per  lo  meno  passaggio  a  fibre  motrici,  le  quali  associandosi  ai  fasci 
piramidali  decorrenti  nella  capsula  interna  si  portino  al  midollo  spinale  per 
gli  arti  del  lato  opposto;  quindi  la  funzione  motoria  del  lenticolare  deve  essere 
anche  supplementare  di  quella  che  disimpegna  il  segmento  posteriore  delia 
capsula  interna.  Difatti  nel  nostro  caso,  dove  il  segmento  posteriore  della 
capsula  interna  era  appena  leso  si  verificò  una  grave  emiplegia  a  destra  ed 
una  emiparesi  a  sinistra.  Di  più  va  ricordato  che  l'emiplegia  destra  raggiunse 
un  grado  molto  accentuato  soltanto  dopo  il  secondo  ictus^  che  dette  origine 
al  focolaio  di  destra.  Come  sarebbe  dunque  possibile  spiegare  una  paralisi 
così  grave  senza  ammettere  una  funzione  motoria  nel  nucleo  lenticolare? 

Un  ultimo  fatto  su  cui  mi  pare  interessante  richiamare  1'  attenzione  e 
il  seguente:  Nel  piede  del  peduncolo  cerebrale  l'esame  istologico  ha  accer- 
tato una  rarefazione  da  ambo  i  lati  in  corrispondenza  del  quinto  interno,  ma 
più  accentuata  a  destra.  I  rimanenti  quattro  quinti  avevano  l' apparenza 
normale.  Nel  midollo  spinale  inoltre  si  è  riscontrata  una  leggera  rarefazione 
nei  fasci  piramidali  diretti  ed  un'altra  anche  più  leggera  nei  fasci  pirami- 
dali incrociati.  Questa  esigua  lesione  dei  fasci  piramidali  certamente  sta  poco 
in  accordo  colla  gravità  della  emiplegia  destra,  né  si  comprende  troppo  bene 
perchè  mentre  vi  era  così  spiccata  differenza  nella  intensità  dei  sintomi  mo- 
tori di  destra  e  di  sinistra  le  due  metà  del  midollo  spinale  invece  appaiono 
lese  nel  medesimo  grado.  Questo  disaccordo  fra  i  sintomi  e  le  lesioni  pedun- 
colo-spinali viene  ad  eliminarsi  solo  ammettendo  che  molti  dei  neuroni  col- 
piti dai  focolai  non  sieno  gii  stessi  che  entrano  nella  costituzione  dei  fasci 
piramidali  diretti  e  incrociati  ;  che  in  altri  termini  fra  gli  uni  e  gli  altri  sia 
interposta  una  stazione  nucleare.  Non  è  improbabile  che,  come  sostiene  Edin- 
ger,  il  sistema  striato  invii  numerose  fibre  al  hcus  niger  e  che  molte  cel- 
lule di  questo  anmiasso  nucleare  diano  origine  a  fibre  che  passano  nel  piede 
del  peduncolo.  Questa  seconda  ipotesi  è  stata   sostenuta   da   Mingazzini   e 
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confermata  anche  da  recenti  ricerche.  Mi  pare  che  il  caso  nostro  sia  ad  essa 
favorevole.  Difatti,  ammettendo  che  molte  delle  fibre  lese  nei  nuclei  lenticolari 
sieno  di  quelle  che  terminano  nel  locus  niger  e  che  di  qui  nuovi  neuroni  en- 
trino a  far  parie  del  fascio  piramidale,  si  comprende  il  perchè  nel  midolla 
spinale  la  rarefazione  fosse  di  grado  leggero.  Questa  non  rappresenterebbe 
nel  caso  nostro  altro  che  l'effetto  della  lesione  di  poche  fibre  capsulari  o  per 
parlare  più  genericamente  di  quelle  fibre  che  dalla  corteccia  vanno  senza 
interruzione  fino  al  midollo  spinale. 

Relativamente  alla  rarefazione  del  quinto  interno  del  peduncolo  cerebrale 
di  destra  noi  possiamo  asserire  che  essa  sta  prevalentemente  in  rapporto 
colla  lesione  del  ginocchio  della  capsula,  perchè,  com'  è  noto,  attraverso  a 
questi  due  punti  passa  il  fascio  genicolato.  Altrettanto  non  possiamo  dire 
rispetto  alla  rarefazione  del  quinto  interno  di  sinistra,  perchè  il  ginocchio  della 
capsula  interna  da  questo  lato  è  perfettamente  integro.  Evidentemente  tale  ra- 
refazione è  collegata  al  focolaio  dì  sinistra  :  ma  non  è  possibile  precisare  se  alla 
lieve  lesione  della  capsula  interna  o  del  putamen. 
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Sulla  struttura  del  cili 


Nota  del  dott.  B.  Lufiraro,  Aiuto. 
(Con  la  tavola  II). 

Nel  corso  dì  alcune  mie  ricerche  sulla  colorabilità  primaria  del  tessuto 
nervoso,  di  cui  i  risultati  saranno  presto  pubblicati  in  altro  periodico  (1)  ho 
potuto  constatare,  tra  l'altro,  i  seguenti  fatti. 

(1)  E.  LuoABo,  Sieerche  ndla  eolorabilità  primaria  del  tesstiio  nervoso.  (ArcbiTlo  di  anato- 
mia e  di  embriologia,  Voi.  V,  &ao.  1). 
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i)  Le  soluzioni  di  acido  formico  al  5  7o  ^^  alcool  o  in  acetone  e  quella 
di  acido  nitrico  al  5  7o  ^°  acetone  fissano  i  cilindrassi  delle  fibre  dei  centri 
nervosi  e  delle  radici  spinali  in  uno  stato  di  espansione  paragonabile  soltanto 
a  quello  che  si  ottiene  con  l'acido  osmico.  È  noto  che  tutti  gli  altri  fissa- 
tori impiegati  per  il  sistema  nervoso  raggrinzano  più  o  meno  il  cilindrasse, 
e  spesso  in  modo  tale  da  renderne  indecifrabile  la  struttura. 

2)  Nelle  fibre  fissate  a  questo  modo  è  conservata  quella  sostanza  pri- 
mariamente tingibile  coi  colori  basici  che  Bethe  considera  come  legata  alle 
neurofibrille  e  che  chiama  acido  fibrillare. 

3)  Colorando  tali  fibre  col  bleu  di  toluidina  e  fissando  poi  il  colore,  se- 
condo il  metodo  di  De  the,  col  molibdato  di  ammonio,  si  osserva  per  lo  più 
una  struttura  fibrillare  più  o  meno  evidente;  è  da  notare  peraltro  che  la  co- 
lorazione non  è  limitata  alle  neurofibrille,  ma  si  osserva  anche,  più  o  meno 
intensamente,  nella  sostanza  interfibrillare. 

4)  Un  lavaggio  protratto  in  alcool,  più  ancora  se  all'alcool  è  aggiunta 
una  piccola  quantità  di  acido  nitrico,  indebolisce  la  colorabiiità  dei  cilindrassi, 
e  più  ancora  in  ispecie  quella  della  sostanza  interfibrillare,  sicché  la  colorazione 
riesce  più  debole,  ma  più  elettiva  per  rispetto  alle  fibrille. 

5)  Nei  cilindrassi  delle  fibre  nervose,  oltre  all'acido  fibrillare  di  Bethe, 
è  contenuta  un'altra  sostanza  che  non  è  tingibile  primariamente,  ma  che  di- 
venta tingibile  se  il  preparato  è  sottoposto,  prima  della  colorazione,  all'azione 
dì  una  soluzione  acquosa  di  acido  cloridrico  o  nitrico  o  solforico.  Questa  so- 
stanza si  scioglie  in  vari  solventi  meno  agevolmente  che  la  sostanza  di  Bethe, 
sicché  si  può  asportare  quest'ultima,  lasciando  la  prima  totalmente  o  almeno 
in  gran  parte  indisciolta  :  a  questo  modo  si  hanno  dei  preparati  in  cui  i  ci- 
lindrassi non  possono  esser  più  tinti  primariamente,  ma  riacquistano  la  tin- 
gibilità  se  sottoposti  all'azione  dei  suindicati  acidi  minerali  in  soluzione  acquo- 
sa. Io  ritengo  che  le  due  sostanze  siano  identiche,  soltanto  quella  non  tingibile 
trovasi  in  una  combinazione  tale  per  cui  non  può  legarsi  al  colore  come  la 
sostanza  di  Bethe;  l'acido  minerale  in  soluzione  acquosa,  liberandola  da 
questa  combinazione  restituirebbe  ad  essa  la  sua  tingibilità.  Questa  sostanza 
non  tingibile  è,  come  l'acido  di  Bethe,  in  massima  legata  alle  fibrille,  ma 
non  esclusivamente  :  essa  é  anche  in  parte  diffusa  nella  sostanza  interfi- 
brillare. 

6)  Il  formolo^  in  soluzione  alcoolicn  od  acquosa,  esalta  notevolmente  la 
tingibilità  di  molte  sostanze  del  tessuto  nervoso;  tra  l'altre  quella  dell'acido 
fibrillare  di  Bethe.  Esso  inoltre  rende  tingibile  la  sostanza  combinata  anzi- 
detta, che  primariamente  non  è  tingibile.  Esso  agisce  probabilmente  da  mor- 
dente. Valdeide  acetica,  in  soluzione  alcoolica(i),  ha  la  stessa  azione,  notevolmente 
più  debole,  ma  peraltro  assai  elettiva  per  riguardo  alle  anzidette  due  sostanze 
contenute  nel  cilindrasse:  e  così,  mentre  il  formolo  aumenta  la  colorabiiità 


(1)  La  solasione  acquosa  di  aldeide  acetica  abolisce  invece  interamente  la  colorabiiità  dei  cilin- 
draeei. 
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dei  tessuti  interstiziali  e  rende  i  cilindrassi  intensamente  colorabili,  la  solu- 
zione aicoolica  di  aldeide  acetica  esalta  quasi  esclusivamente  la  colorabilità  di 
questi  ultimi  e  sopratutto  delle  neurofibrille. 

Questi  fatti  costituiscono,  come  è  facile  comprendere,  tanti  fili  condut- 
tori per  la  ricerca  di  un  metodo  di  colorazione  che  metta  in  evidenza  le  neu- 
rofibriile  dei  cilindrassi. 

Sino  ad  oggi  noi  non  abbiamo  un  buon  metodo  per  far  apparire  la  strut- 
tura fibrillare  del  cilindrasse.  I  due  metodi  più  adatti,  quello  antico  di 
Kupffer  e  quello  recente  di  Mdnckeberg  e  Bcthe(l),  hanno  entrambi  il 
difetto  di  prendere  partenza  da  una  fissazione  con  l'acido  osmico,  che  senza 
dubbio  conserva  bene  il  cilindrasse,  ma  lo  nasconde  sotto  la  guaina  mielinica 
e  perciò  costringe  a  far  sezioni  di  un'estrema  sottigliezza,  che  permettono  a 
mala  pena  un'osservazione  frammentaria.  Il  metodo  di  Mònckeberg  e  Bethe 
presenta  poi  speciali  difficoltà  nel  lavaggio  dopo  la  mordenzatura,  lavaggio  che 
serve  ad  asportare  il  mordente  non  fissato  alle  fibrille,  lasciando  integro 
quello  che  alle  fibrille  aderisce:  siccome  questa  aderenza  è  assai  debole,  è 
facile  lavar  troppo  o  troppo  poco  ed  avere  per  conseguenza  preparati  in  cui 
il  cilindrasse  è  pressoché  scolorato  o  è  colorato  intensamente  in  modo  uni- 
forme. Io  so  per  pratica  che  l'allestire  preparati  con  questo  metodo  è  un  vero 
giuoco  di  pazienza,  e  d'altra  parte  non  so  che  altri  abbia  potuto  cavarne  pro- 
fitto in  modo  agevole  e  costante. 

La  tecnica  istologica  si  è  arricchita  or  ora  di  molti  metodi  per  la  di- 
mostrazione delle  neurofibrille  nelle  cellule  nervose,  ma  nessuno  di  questi  me- 
todi dà  risultati  soddisfacenti  per  il  cilindrasse  :  anche  quando  le  cellule  ner- 
vose riescono  fissate  inappuntabilmente,  i  cilindrassi  delle  fibre  nervose  sono 
più  0  meno  raggrinzati  e  si  presentano  come  un  cordone  omogeneamente  co- 
lorato. Tutt'al  più,  in  qualche  caso,  si  ha  un  accenno  vago  di  striatura  lon- 
gitudinale. 

Il  primo  postulato  per  un  metodo  destinato  a  svelare  la  struttura  del 
cilindrasse  è  quello  di  una  buona  fissazione.  Se  l'osservazione  comparativa 
non  lo  dimostrasse  nel  modo  più  evidente,  si  stenterebbe  a  credere  quanto 
sia  grande  l'influenza  raggriuzatrice  dei  più  reputati  fissatori  del  tessuto  ner- 
voso. Le  fig.  1  e  2  rappresentano,  con  l' identico  ingrandimento  di  390  dia- 
metri, parte  delle  sezioni  trasverse  della  settima  radice  posteriore  lombare  di 
destra  e  di  sinistra  di  uno  stesso  gatto  adulto.  Identico  è  il  trattamento  delle 
due  radici,  salvo  nella  fissazione:  la  radice  da  cui  è  tratta  la  fig.  1  è  fissata 
in  alcool,  quella  da  cui  è  tratta  la  fig.  2  è  fissata  in  soluzione  all'  i  ^j^  di 
acido  nitrico  in  acetone.  In  quest'ultima  i  cilindrassi  hanno  dimensioni  enor- 
memente superiori,  ne  si  può  dire  che  il  tessuto  in  massa  sia  rigonfiato,  se 
si  tien  conto  del  contorno  della  guaina  di  Schwann,  nettamente  visibile. 
La  fig.  3  rappresenta,  allo  stesso  ingrandimento,  la  sezione  trasversa  della 


(1)  6.  MdsoKCBBBO  a.  A.  Bxthx,  Die  Degenération  der  markhaltigen  S*rvei\faaem  der  Wir- 
btUhiert,  (Arcfa.  f.  mikroak.  Anatomie,  Bd.  LIV,  H.  2.  1899). 
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settima  radice  posteriore  lombare  di  un  altro  gatto  adulto,  fissata  io  alcool 
con  5  ^1^  di  acido  formico. 

L'importanza  estrema  della  buona  fissazione  per  la  dimostrazione  delle 
neurofibrille  nei  cilindrassi  fu  già  messa  in  rilievo  da  Apàthy  e  da  Bethe. 
E  quest'ultimo,  ricercando,  assieme  a  Mónckeberg,  un  buon  metodo  per 
lo  studio  dei  processi  di  degenerazione  e  di  rigenerazione  del  cilindrasse, 
prese  punto  di  partenza  dalla  fissazione  in  acido  osmico.  Tutti  gli  altri  mezzi 
dì  fissazione  avevano  fallito  lo  scopo.  La  fissazione  in  alcool  permette  uno 
studio  più  chimico  che  morfologico,  mostrando  come  si  distribuisce,  come 
scompare,  come  ricompare  la  sostanza  primariamente  colorabile:  l'acido  fibril- 
lare (1).  Ma  che  questa  sostanza  sia  legata  alle  fibrille,  Bethe  lo  desume  sopra- 
tutto da  argomenti  indiretti;  nei  preparati  all'alcool  il  cilindrasse  appare  come 
un  cordone  omogeneo;  solo  in  qualche  caso,  per  accidentalità  della  fissazione 
non  riproducibili  a  volontà,  si  vedono  dei  tratti  di  cilindrasse  bene  espansi,  e 
che  col  metodo  della  colorazione  primaria  dimostrano  una  struttura  fibrillare. 

Bethe  ha  impiegato,  a  scopo  di  dimostrazione  generale,  un  altro  espe- 
diente assai  ingegnoso.  Se  si  prende  un  pezzo  di  sciatico  di  rana  e  lo  si  butta 
nell'alcool  raffreddato  a  — 10®  sino  a  —15**,  esso  rimane  rapidamente  con- 
gelato; in  seguito  si  lascia  disgelare  lentamente,  e  quando  la  temperatura 
è  risalita  a  15®  si  procede  all'esame  per  dissociazione  o  all'inclusione  in  pa- 
raffina. Si  vede  allora  che  i  cilindrassi  sono  rimasti  perfettamente  espansi  e 
presentano  una  evidente  struttura  fibrillare.  Probabilmente  il  congelamento 
iniziale  impedisce  al  cilindrasse  di  retrarsi  bruscamente  sotto  l'azione  rapida 
dell'alcool;  quest'azione  invece  si  farà  sentire  lentamente  e  sarà  ostacolata 
nei  suoi  effetti  meccanici  dalla  rigidità  del  tessuto  congelato. 

Io  non  credo  che  questo  espediente  sia  il  migliore  per  conservare  strut- 
ture delicate;  mi  consta  anzi  per  esperienze,  che  altrove  riferirò,  che  il  con- 
gelamento in  certi  liquidi  fissatori  provoca  modificazioni  profondissime  nella 
struttura  del  tessuto.  Ma  nel  caso  dell'alcool  e  del  cilindrasse  delle  fibre  ner- 
vose, è  certo  che  il  congelamento  permette  di  porre  in  evidenza  una  deli- 
catissima struttura  fibrillare.  Io  ho  provato  più  volte  sullo  sciatico  di  rane  e 
rospi  ed  ho  sempre  ottenuto  un  buon  risultato.  Soltanto  la  colorazione  delle 
neurofibrille  è  assai  pallida;  essa  sì  presta  poco  a  esatte  constatazioni  circa  ai 
rapporti  delle  varie  neurofibrille  tra  di  loro,  come  si  possono  compiere  ad  esem- 
pio nelle  cellule  nervose  con  l' uso  dei  metodi  specifici  per  le  neurofibrille. 

Con  l'uso  delle  soluzioni  fissatrici  in  principio  indicatesi  veniva  a  risol- 
vere la  questione  fondamentale  della  fissazione.  Restava  a  stabilire  per  ten- 
tativi quale  fosse  la  migliore  e  quale  titolo  di  essa  potesse  rappresentare 
Voptimum^  non  solo  dal  punto  di  vista  della  fissazione,  ma  anche  da  quello 
della  conservazione  della  colorabilità.  Occorreva  inoltre  stabilire  il  miglior 
modo  di  compiere  i  passaggi  successivi:  trovare  cioè  il  miglior  solvente  che, 


(1)  A.  BxTHS,  Allgemeine  Anatomie  vnd  PhytiologU  de»  Nervtntytttmt ,  6.  Thieme.  Leipslg* 
1903. 
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rispettaDdo  la  tìogibilità  delle  fibrille,  attenuasse  quella  della  sostanza  Inter- 
fibrillare  e  rendesse  quindi  la  colorazione  più  elettiva;  trovare  inoltre  quale 
dei  vari  mezzi  per  aumentare  la  colorabilità  dei  cilindrassi  (soluzioni  di  for- 
molo, di  aldeide  acetica,  di  acido  cloridrico  in  acqua)  meglio  si  prestasse  allo 
scopo. 

Dopo  una  serie  di  tentativi  combinati  in  tutti  i  modi  possibili  debbo 
dare  la  preminenza  alla  serie  di  passaggi  che  più  sotto  espongo.  Con  ciò  non 
si  ottiene  un  metodo  universale  per  lo  studio  della  struttura  dei  cilindrassi. 
Come  avviene  per  molti  fissatori,  gli  involucri  che  circondano  i  fasci  delle 
fibre  nervose  costituiscono  un  ostacolo  alla  regolare  azione  del  fissatore. 
Questo  inconveniente  si  riscontra  al  massimo  accentuato  nei  nervi  periferici, 
specie  se  di  spessore  considerevole:  in  essi  si  osservano  tratti  di  fibre  ben 
fissati  che  si  alternano  con  altri  soggetti  al  solito  raggrinzamento.  Nei  centri 
la  fissazione  è  assai  più  regolare:  le  sezioni  di  midollo  trattate  con  questo 
metodo  colpiscono  a  prima  vista  per  le  dimensioni  insolite  dei  cilindrassi.  11 
tratto  intradurale  delle  radici  spinali  è  il  tessuto  che  meglio  si  fissa  ;  e  di 
osso  appunto  io  mi  son  valso  principalmente  per  queste  osservazioni  sulla 
struttura  del  cilindrasse. 

Chi  vuole  in  breve  e  con  sicurezza  ottenere  preparati  dì  questo  ge- 
nere, prenda  da  un  cane  o  da  un  gatto  adulto  i  lunghi  fasci  intradurali 
delle  radici  lombo-sacrali,  e  dopo  averli  legati  con  fili  a  pezzetti  di  legno,  li 
sottoponga  ai  seguenti  trattamenti  : 

i.  Fissazione  per  48  ore  in  soluzione  all'I  ^/^  di  acido  nitrico  puro 
in  acetone  puro. 

2.  Lavaggio  per  12-24  ore  in  acetone  puro,  ricambiato  tre  o  quat- 
tro volte. 

3.  Passaggio  per  alcune  ore  in  acetone  e  xilolo  a  parti  uguali  ;  poi 
in  xilolo  puro. 

4.  Inclusione  in  paraffina  a  50®. 

5.  Appiccicatura  delle  sezioni  (di  5  ^)  su  vetrini  con  acqua  distillata. 

6.  Xilolo,  alcool. 

7.  Immersione  in  alcool  assoluto  per  24  ore. 

8.  Immersione  per  24  ore  in  una  soluzione  air  i  %  ^i  aldeide  acetica 
in  alcool  assoluto. 

9.  Lavaggio  in  acqua  distillata  per  allontanare  l'alcool,  poi  colora- 
zione al  bleu  di  toluidina  secondo  Bethe,  cioè  tenendo  per  un'ora  circa  il 
vetrino  in  una  soluzione  di  bleu  di  toluidina  all'  i  :  300(),  sciacquando  in 
acqua  distillata,  fissando  in  molibdato  di  ammonio,  risciacquando  in  acqua, 
disidratando  in  alcool,  rischiarando  in  xilolo  e  montando  in  balsamo  ni  modo 
solito. 

Questo  metodo  è  suscettibile  di  molte  piccole  varianti.  Si  può  ad  esem- 
pio adoperare,  invece  della  soluzione  alcoolica  di  aldeide  acetica,  quella  al- 
coolica  0  meglio  ancora  quella  acquosa  di  formolo  :  si  ottiene  così  una  colo- 
razione più  intensa,  ma  meno  elettiva.  Si  può  anche  passare,  dopo  l'azione 
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dell'  alcool,  le  sezioni  per  24  ore  in  ud»  soluzione  al  10  Vo  di  ^^ìdo  clorìdrico 
0  nitrico,  risciacquando  poi  bene  in  acqua,  e  colorando  nel  modo  anzidetto, 
ma  si  ottengono  delle  immagini  più  deboli  e  meno  elettive.  Si  può  anche 
variare  il  fissatore:  le  soluzioni  di  acido  formico  nell'alcool,  dall'I  al  5  7o) 
danno  talvolta  buoni  risultati,  ma  quasi  sempre  inferiori  a  quelli  che  si 
hanno  con  i  procedimenti  indicati.  Anche  I'  uso  della  soluzione  di  acido  for- 
mico in  acetone  può  dare  buon  resultato,  ma  non  presenta  alcun  vantaggio. 

Allestendo  i  preparati  nel  modo  indicato,  a  piccolo  ingrandimento  si 
vede  che  le  sole  parti  netUimente  colorate  sono  i  cilindrassi  e  i  nuclei  delle 
guaine  di  Schwann  e  del  connettivo.  Le  guaine  mieliniche  sono  perfetta- 
mente scolorate  ;  in  esse  non  si  osserva  alcuna  traccia  di  reticolo  (netta- 
mente visibile  invece  nei  preparati  rinforzati  al  formolo)  ;  le  guaine  di 
Schwann  e  il  connettivo  hanno  una  colorazione  leggerissima,  che  non  in- 
tralcia menomamente  l'osservazione.  Già  con  ingrandimenti  di  100-150  dia- 
metri si  vede  che  i  cilindrassi  sono  striati  longitudinalmente  ;  con  ingrandi- 
menti di  350-400  la  struttura  fibrillare  si  osserva  chiaramente  in  tutti  i 
suoi  particolari.  Con  le  fìg.  4,  5  e  6  della  tav.  II  io  non  intendo  dare  che 
una  vaga  idea  dei  preparati  a  forte  ingrandimento:  non  occorre  aggiungere 
che  fotogrammi  di  oggetti  cosi  delicati  possono  dare  al  più  un'immagine  com- 
plessiva, e  che  la  riproduzione  fotomeccanica  fa  scomparire  a  sua  volta  i  par- 
ticolari più  delicati  del  fotogramma. 

I  reperti  che  si  ottengono  nei  preparati  allestiti  col  metodo  descritto 
sono  interessanti  sopratutto  per  ciò  che  riguarda  i  rapporti  tra  le  varie  fibrille. 
É  noto  che  Bethe  sostiene,  sopratutto  in  base  ai  risultati  del  metodo  suo  e 
dì  Mónckeberg  (1),  che  le  neurofibrille  nelle  fibre  nervose  dei  vertebrati 
sono  perfettamente  indipendenti  le  une  dalle  altre;  attraversano  senza  unirsi 
0  dividersi  gli  spazi  interannulari,  come  fili  conduttori  perfettamente  iso- 
lati. Esse  sono  I'  unica  parte  del  cilindrasse  che  passa  da  un  segmento  al- 
l'altro:  a  livello  degli  strozzamenti  di  Ranvier  le  fibrille  si  «accostano  le 
une  alle  altre,  senza  peraltro  venire  a  contatto,  e  attraversano  per  piccoli 
fori  una  membranella  tesa  trasversalmente  nello  strozzamento  e  che  separa 
la  fluida  sostanza  perifìbrillare  di  un  segmento  da  quella  dell'altro. 

Le  mie  osservazioni  non  si  accordano  con  questo  modo  di  vedere.  Anzi- 
tutto è  da  notare  che  le  neurofibrìlle  appaiono  assai  più  numerose  e  più  sol- 
tili  di  quel  che  non  si  osservino  nelle  figure  dì  Mónckeberg  e  Bethe  e  nei 
preparati  allestiti  col  loro  metodo.  Specialmente  i  cilindrassi  più  grossi,  come 
quelli  rappresentati  nella  ù^.  4,  appaiono  forniti  di  fibrille  più  fini,  più  nu- 
merose e  più  ondulate.  Quelli  meno  grossi,  come  sono  rappresentati  nelle 
fìg.  5  e  t),  presentano  neurofibrille  più  grossolane  e  più  diritte. 

Debbo  notare  a  questo  proposito  che  nei  nervi  di  rana  e  di  rospo  fissati 
in  alcool  raffreddato  le  neurofibrille  si  presentano  numerosissime  e  finis- 
sime, quanto  nelle  fibre  di  gatto  e  di  enne  e  forse  più.   Non  posso  dunque 


(1)  ^Oncksbero  e  Bethe,  Loo.  cit. 
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1  Bethe  che  nella  rana  siano  relativamente  più  spesse  e  meno 
ì  nei  mamintferi. 

indipendenza  reciproca  delle  neurofìbrille  non  si  può  assoluta- 
■e.  Col  metodo  adoperalo  i  cilindrassi  possono  esser  sediti  per 
ssimi  ;  ma  ciò  non  serve  a  nulla,  perchè  non  è  mai  possibile 
oeurofibrilla  bene  individualizzata  per  un  tratto  anche  breve; 
tn  si  riesce  nel  fittissimo  intreccio  a  seguirla  con  sicurezza,  ma 

è  evidente  che  le  neurofibrille  si  anaslomizzano  tra  di  loro  ad 

formando  cosi  un  reticolo  a  maglie  losangiche  allungatissime. 
liii  evidente  nei  cilindrassi  più  (grossi,  in  cui,  come  si  disse, 
le  appaiono  più  ondulate.  Si  potrebbe  sospettare  che  questi  cilin- 
lO  subito  un  leggero  rigonfiamento  per  opera  del  fissatore,  lo 
e  ciò  sia:  anctie  nelle  fibre  di  rana  e  di  rospo  fissate  nell'alcool 
ì  che  certamente  nun  sono   rigonfiate,  le   librille  sì  presentano 

se  anche  ciò  fosso,  non  ne  verrebbe  di  conseguenza  che  una 
delle  anastomosi  tra  le  fibrille  :  se  queste  fossero  indipendenti  e 

rigonfiamento  le  allontanerebbe  le  une  dalle  altre,  ma  non  le 
polarmente  ondulate;  si  comprende  invece  che  il  rigonfiamento, 
allontanare  fibrille  assieme  connesse  in  molti  punii  del  loro  de- 
ad esse  assumere  un  decorso  tortuosa  a  cagione  delle  trazioni 
!i  esercitano  a  livello  delle  connessioni  reciproche, 
imita  degli  strozzamenti  di  Itanvier,  le  fibrille  si  accostano  e 
I  rettilinee:  tutto  il  cilindrasse  subisce  una  diminuzione  co- 
metro.  Non  è  possibile  accertarlo,  ma  è  assai  verosimile  che  in 
a  di  questo  punto  le  neurofibrille  subiscano  una  considerevole 
nerica. 

rille  fossero  indipendenti,  le  sezioni  trasverse  dei  cilindrassi  do- 
tarire  punteggiate,  cosi  come  le  rappresenta  Betbe  nelle  sue 
iei  preparati  si  osserva  bensì  una  netta  punteggiatura,  ma  si 
hiaramente  che  molte  sezioni  trasverse  di  fibrilla  non  hanno  un 
to,  ma  si  continuano  in  sottili  propaggini  che  costituiscono  un 
in  senso  trasversale. 
la  slezione  cade  sulle  fibre  obliquaoiente,  avviene  spesso  che  le 

cilindrassi  tiigliati  alla  superficie  della  sezione  si  presentino 
un  piccolo  Imito  di  pochi  niicromillrmetri,  e  talvolta  anche,  per 
ccanico  del  taglio,  sfioccate.  QucTtla  accidentalità  dovrebbe  essere 
'.  favorevole  per  dimostrare  l'indipendenza  delle  fibrille;  invece 
ù  che  mai  chiaramente  che  le  fibrille  sono  tra  di  loro  anasto- 
igolo  acuto. 

fatti  obiettivi  ;  la  loro  interpretazione  può  naturalmente  essere 
i  diversi  apprezzamenti,  lo  non  credo  peraltro  che  contro  queste 
i  possa  sollevare  il  sospetto  di  un  agglutinamento  delle  fibrille, 
<  artificialmente  ad  anastomosi.   Questo  dubbio  potrebbe  al  piij 

quei  cilindrassi  apparentemente    più   sottili,  in  cui  le  neuroB- 
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brille  appaiono  meno  numerose,  più  grosse  e  più  rettilinee,  quelli  cioè  che 
più  si  accostano  alla  descrizione  di  Bethe.  Ora  è  invece  nei  cilindrassi  più 
grossi,  in  cui  le  fibrille  sono  finissime  e  innumerevoli,  che  le  anastomosi 
sono  più  chiare.  Sì  dovrebbero  dunque  considerare  come  un  prodotto  artificiale 
di  conglutinamento  le  fibrille  grosse  e  indipendenti  piuttosto  che  le  fini  ana- 
stomizzate.  E  in  complesso  nei  miei  preparati  le  fibrille  sono  sempre  più  fini 
e  numerose  che  non  le  descriva  Bethe. 

Si  può  ancora  obiettare  che  forse  nel  cilindrasse  esista,  oltre  alle  neu- 
rofibrille e  indipendentemente  da  esse,  un  altro  elemento  configurato  :  un 
reticolo  diffuso;  e  che  esso  appunto,  costringendo  nelle  sue  maglie  e  toc- 
cando fibrille  indipendenti,  le  faccia  apparire  anastomizzate,  e  nelle  sezioni 
longitudinali  e  nelle  trasverse.  Ciò  è  possibile,  ma  niente  provato  e  poco  pro- 
babile* Ed  inoltre  questo  reticolo  dovrebbe  immedesimarsi  intimamente  con 
le  fibrille  e  divìdere  con  esse  la  costituzione  istochimica  e  le  affinità  elettive 
per  i  colori. 

Altra  obiezione  (pregiudiziale  che  pesa  e  peserà  ancora  sui  dati  citolo- 
gici finché  non  siano  chiarite  le  condizioni  fisiche  della  sostanza  vivente)  è 
che  le  differenze  di  aspetto  del  cilindrasse  coi  diversi  fissatori  siano  dovute 
a  diversa  azione  coagulante  di  questi.  Ma  non  è  qui  il  luogo  di  ripetere  gli 
argomenti,  in  gran  parte  assai  validi,  che  ci  inducono  a  ritenere  che  real- 
mente le  neurofibrille  siano  un  vero  organo  esistente  nel  tessuto  vivo. 

Perciò  a  me  pare  che  sia  piuttosto  da  ritenere  che  le  neurofibrille  nel 
cilindrasse  non  siano  indipendenti  e  che  per  conseguenza  dal  punto  di  vista 
fisiologico  il  cilindrasse  sia  da  considerare  come  un  conduttore  unico. 

E  a  che  d'altra  parte  potrebbe  servire  una  conduzione  isolata  in  fibrille 
perfettamente  indipendenti,  se  appena  entrato  nella  cellula  il  cilindrasse 
perde  interamente  la  sua  individualità  e  si  diffonde  nei  reticoli  più  compli- 
cati? L'ipotesi  fisiologica  di  Bethe,  della  conduzione  isolata  nelle  singole 
fibrille  del  cilindrasse,  sì  integrava  con  l'altra  della  indipendenza  delle 
fibrille  nei  dendriti  e  nei  corpi  cellulari.  Da  queste  due  ipotesi  scaturiva  poi 
subordinatamente  quella  per  cui  il  corpo  cellulare  veniva  a  perdere  ogni 
funzione  specìfica  e  rimaneva  solo  come  un  punto  di  passaggio  di  un  gran 
numero  di  neurofibrille  indipendenti.  Ma  oramai  queste  ipotesi  non  possono 
più  sussistere,  perchè  l'esistenza  dei  reticoli  intracellulari  è  un  fatto  indi- 
scutibile. Assai  discutibile  invece  è  divenuta  l'esistenza  di  fibrille  lunghe  e 
indipendenti.  Non  solo  coi  metodi  più  recenti  di  Cajal,  di  Don  aggio, 
con  quello  all'argento  colloidale,  ma  persino  collo  stesso  metodo  di  Bethe, 
io  ho  potuto  convìncermi  che  fibrille  lunghe  e  indipendenti  non  ne  esistono 
neppure  nelle  parti  periferiche  delle  cellule  e  nei  dendriti.  Dappertutto,  per 
poco  che  si  assottigli  l'analisi,  si  scorgono  anastomosi  d'ogni  grossezza,  ir- 
regolari e  frequentissime.  La  struttura  puramente  fascicolata,  a  fibrille  lun- 
ghe e  indipendenti,  non  è  che  una  impressione  di  insieme,  che  sì  dilegua 
quando  sì  cerca  dì  analizzarla. 

Se  cosi  è  in  tutte  le  parti  della  cellula,   quale    meravìglia  che  qualcosa 
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di  simile  si  verifichi  nei  cilindrasse  ?  In  questo  organo ,  a  causa  del  suo 
sviluppo  prevalente  in  una  dimensione ,  per  la  sua  funzione  conduttrice 
in  senso  longitudinale,  è  naturale  che  la  fibrìllatura  si  manifesti  sopratutto 
in  questo  senso  e  che  ad  un  esame  sommario  esso  appaia  come  un  fascio  di 
fibrille,  mentre  poi  le  anastomosi  ad  angolo  acuto  stanno  ad  attestare  una 
identità  fondamentale  di  struttura  tra  quest'  organo  e  il  protoplasma  delle 
cellule  e  dei  dendriti. 

Prima  di  finire,  mi  piace  di  rilevare  un'  acuta  considerazione  dì  Schief- 
ferdecker,  che  a  mio  parere  dovrebbe  esser  tenuta  presente  nel  dibattito 
sulla  funzione  delle  neurofìbrille.  Schiefferdecker  (i)  fa  notare  come  non 
solo  le  cellule  nervose,  ma  anche  altre  cellule  dei  più  disparati  tessuti  pre- 
sentino nel  proprio  citoplasma  formazioni  fibrillari.  Le  fibrille  dovrebbero 
considerarsi  come  un  prodotto  di  diflerenziazione  non  solo  morfologico,  ma 
anche  chimico,  del  citoplasma  adulto.  La  disposizione  fibrillare  è  assai  atta  a 
favorire  gli  scambi  chimici,  perchè  le  fibrille  offrono  un'enorme  superficie  per 
gli  scambi  con  il  loro  ambiente.  Potrebbe  dunque  darsi  che  anche  nel  tes- 
suto nervoso  la  struttura  fibrillare  avesse  l'importanza  di  un  adattamento 
a  favorire  gli  scambi  chimici.  In  accordo  con  ciò  starebbe  il  fatto  interes- 
santissimo, osservato  da  Cajal  e  Tello,  che  negli  organi  nervosi  di  ani- 
mali ibernanti  le  fibrille  diminuiscono  enormemente  di  numero  e  aumentano 
invece  assai  di  grossezza,  e  che  in  genere  ove  aumenti  V  attività  nervosa  le 
fibrille  assumono  un  aspetto  più  delicato.  È  chiaro  che  il  divenire  le  fibrille 
più  fini  e  più  numerose  deve  facilitare  gli  scambi  chimici. 

Questa  dottrina  è  senza  dubbio  unilaterale,  ma  ciò  non  esclude  che  possa 
essere  giusta  :  essa  forse  ci  mostra  un  aspetto  della  realtà.  La  forma  fibril- 
lare offre  senza  dubbio  una  grande  superficie  di  scambio,  ma  se  ci  immagi- 
niamo le  fibrille  ridotte  in  pezzetti,  in  granuli,  non  vi  è  dubbio  che  la  super- 
ficie aumenta  ancora.  Difatti  molti  elementi  che  compongono  il  citoplasma 
hanno  forma  granulare.  La  struttura  fibrillare  si  può  rappresentare  piuttosto 
come  una  forma  che  concilia  la  facilità  degli  scambi  con  altre  funzioni  (per  es. 
di  sostegno,  di  conduzione)  che  richiedono  una  certa  omegeneità  e  continuità 
materiale  secondo  certe  direzioni. 

Considerando  da  questo  punto  di  vista  la  struttura  del  cilindrasse,  noi 
possiamo  vedere  nella  struttura  fibrillare  un  adattamento  che  concilia  la 
funzione  della  conduzione  con  la  massima  rapidità  di  scambi  :  il  cilindrasse 
rimane  chimicamente  omogeneo  nel  senso  longitudinale  per  la  continuità 
delle  fibrille,  chimicamente  eterogeneo  nel  senso  trasversale.  Le  anastomosi 
tra  le  neurofibrille,  espressione  residua  di  una  disposizione  generale  del  cito- 
plasma nervoso,  non  ostacolano  in  nessun  modo  né  la  funzione  chimica  né 
quella  della  conduzione.  Anche  da  questo  lato  della  questione  noi  siamo  dun- 


(1)  P.  ScHnBFrsBDECKBR,  Nerveu-  und  Muske{flbriUent  daa  Nturon  und  den  Zusammenhang 
dir  Neuronen,  (Siteongsber.  der  Niederrhein.  Gesellsch.  f.  Natnr-  a.  Heilkande  eu  Bonn,  1904). 
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que  portati  a  coneiudere  che  il  cilindrasse  della  fibra  nervosa,  nonostante  la 
sua  struttura  fibrillare,  deve  essere  considerato  fisiologicamente  come  un  con- 
duttore unico. 

Spiegssione  delle  figure. 

Fx0DBA  1.  —  Tratto  inlradQnle  della  7*  radice  poaterìore  lomluire  di  an  gatto  adulto.  Sezione  traarerBa. 
FiwaxioDe  in  aksool.  Aloool  24  oro.  Soluzione  alooolioa  di  aldeide  acetica  all'  1  «/»  per  24  ore.  Golo- 
raslone  al  blen  di  tolaidina.  logr.  390  d. 

FiavftÀ.  2.  —  Tratto  intradarale  della  7*  radice  posteriore  lombare  del  lato  opposto  dello  eteaco  gatto. 
FiMasfone  in  soloaione  di  addo  nitrico  in  aoetone  ali*  1  Vo  •  Identico  1*  alteriore  trattamento.  Idea- 
tico  ingrandimento. 

FiouBA  3.  —  Tratto  intradorale  della  7»  radice  posteriore  lombare  di  nn  altro  gatto.  Fiasaaione  in  solu- 
zione alcoolica  di  acido  formico  al  6  «/• .  Trattamento  nlterìore  e  ingrandimento  identici. 

Wievxa  4,  6  e  0.  —  Tratto  intradorale  della  7*  radice  posteriore  lombare  di  nn  gatto  adalto.  Fissazione 
e  trattamento  ulteriore  come  per  U  Agora  2.  Sezioni  longitodinali.  Ingr.  890  d. 


Indagini  intomo  alle  localizzazioni  nel  nucleo 

del  facciale  neir  uomo. 

del  dott.  O.  Parhon,  Docente  nella  Olinioa  delle  malattie  nerroae,  medico  degli  Ospedali  cìtìIì 
e  del  dott  I.  Papinian,  Interno  negli  Ospedali  oìtìH  di  Bnoarest. 

Il  nucleo  del  facciale,  nell'  uomo  come  anche  negli  animali,  si  compone 
di  un  certo  numero  di  gruppi  cellulari,  ciascuno  dei  quali  ha  un  valore  fisio- 
logico proprio  e  diverso  dagli  altri. 

Gli  esperimenti  di  Marinescu  (1)  e  di  van  Gehuchten  (2),  hanno 
mostrato  che  per  ciascuno  dei  principali  rami  del  facciale  esiste  un  gruppo 
indipendente.  I  futuri  esperimenti  decomporranno  ancora,  ò  probabile,  co- 
desti gruppi  in  altri  mìnoi*i  e  si  troverà,  forse,  per  ciascun  muscolo  un  pic- 
colo gruppo  cellulare. 

Neil'  uomo  il  metodo  anatomo-clinico  tiene  il  posto  dello  sperimentale. 
Codesto  metodo  ha  già  mostrato,  crediamo,  che  ancora  qui  i  diflFerenti  gruppi, 
dei  quali  è  costituito  il  nucleo  del  nervo  del  7**  paio,  hanno  differente  va- 
lore, poiché  le  lesioni  distruttive  di  un  territorio  limitato  di  questo  nervo, 
determinano  reazioni  cellulari  circoscritte  e  non  diffuse  nell'interno  del  suo 
nucleo.  Però  siamo  lontani  dal  conoscere  in  modo  preciso  il  valore  fisiologico 
dei  gruppi  di  cui  parliamo,  o  con  altre  parole,  i  loro  rapporti  con  la  periferia 
muscolare,  poiché  i  fatti  di  cui  disponiamo  fino  ad  oggi  sono  poco  numerosi, 
essendoché  i  casi  che  potrebbero  essere  utilizzati  da  questo  punto  di  vista, 
di  solito  si  perdono  inosservati.  Perciò  ci  permettiamo  di  richiamare  con  insi- 
stenza r  attenzione  degli  osservatori  sopra  l' importanza  di  questi  casi,  i 
quali  d'altra  parte  non  sono  molto  rari.  Quando  coloro  che  avranno  occa- 
sione di  osservarli  vorranno  studiarli  con  attenzione,  codesta  questione  delle 
localizzazioni  nelP  asse  cerebro-spinale  farà  certamente  progressi  molto  più 
rapidi. 


Ri'risla  di  Patologia  nervosa  e  mentale.  ■ 
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Ricorderemo  altresì  ciò  che  conosciamo  fino  ad  oggi.  Nel  1899  uno  di 
noi  ebbe  l'occasione  di  studiare,  insieme  con  il  dott.  Savu  (3),  la  regione 
del  nucleo  del  facciale  in  un  caso  di  cancro  alla  faccia  che  aveva  distrutto 
il  trasversale  del  naso,  il  piramidale,  il  dilatatore  delle  narici,  1'  elevatore 
comune  delle  narici  e  del  labbro  superiore  da  ambedue  le  parti.  Il  sopracci- 
gliare era  distrutto  a  sinistra,  mentre  a  destra  era  molto  alterato.  Di  più  in 
quest'ultima  parte,  vale  a  dire  a  destra,  erano  anche  interessati  l'eleva- 
tore proprio  del' labbro  superiore  e  gli  zigomatici. 

Studiando  la  regione  corrispondente  del  bulbo  trovarono  in  reazione  un 
gruppo  di  cellule  che  corrisponde  a  quello  che  noi  chiameremo  il  2^  gruppo 
dorsale,  e  conclusero  che  questo  gruppo  è  in  rapporto  coi  muscoli  alterati. 
In  alcune  sezioni  fatte  nella  parte  mediana  del  nucleo  esisteva  un  piccolo 
numero  di  cellule  in  reazione,  nella  parte  più  al  di  fuori  del  nucleo,  in  un 
gruppo  ben  individualizzato.  Ammisero  che  è  possibile  che  questo  gruppo  sia 
in  rapporto  con  i  muscoli  zigomatici. 

Or  non  è  molto  avemmo  occasione  di  studiare  un  altro  caso  (4),  nel 
quale  un  tumore  canceroso,  situato  nella  regione  sopraioidea,  ha  interes- 
sato in  parte  e  da  tutte  e  due  le  parti  il  muscolo  pellicciaio  ed  insieme  il 
digastrico  destro;  quello  sinistro  appariva  intatto,  senza  che  però  si  potesse 
escludere  una  alterazione  delle  sue  fibre.  A  destra  il  tumore  aveva  ancora 
distrutto  completamente  i  muscoli  del  mento  ed  il  triangolare  delle  labbra. 

Studiammo  anche  qui  su  sezioni  in  serie  il  nucleo  del  facciale,  ed  ecco 
quanto  trovammo  :  a  sinistra  esistevano  fenomeni  di  reazione  nelle  cellule 
del  2?  gruppo  anteriore,  ossia  ventrale  (numerando  dal  di  dentro  al  di  fuori). 
Questo  gruppo  è  in  reazione  anche  a  destra  e  per  molte  sezioni  ci  appare 
suddiviso  in  due  gruppi  secondari.  Ammettemmo  per  i  considerando  esposti 
in  quel  lavoro,  che  queste  cellule  devono  essere  in  rapporto  con  le  due  por- 
zioni del  muscolo  digastrico.  iMa  gli  autori  reputano  in  generale  che  la  por- 
zione ventrale  del  digastrico  riceva  come  nervo  il  miloìoideo,  che  è  una 
ramificazione  del  trigemino. 

D'  altra  parte  sappiamo  che  la  porzione  posteriore  del  digastrico  riceve 
di  regola  una  ramificazione  comune  con  lo  stiloioideo,  le  cui  fibre  poterono 
essere  interessate  in  questo  caso.  Cosi  che  oggi  ci  sembra  più  probabile  che 
questo  gruppo  (2^  ventrale),  con  le  sue  due  suddivisioni,  corrisponda  alla 
porzione  posteriore  del  digastrico  e  dello  stiloioideo. 

Accanto  alle  alterazioni  del  2^  gruppo  ventrale  troviamo,  dalla  parte  de- 
stra soltanto,  reazione  a  distanza  nel  3^  gruppo  ventrale,  il  quale  anch'esso 
sì  può  suddividere  in  gruppi  minori.  Ammettemmo  che  qui  debbono  essere 
localizzati  i  muscoli  del  mento  ed  il  triangolare  delle  labbra. 

In  fine  esistono  nella  porzione  più  ventrale  del  nucleo  alcune  cellule 
sparse  oppure  costituenti  gruppi  di  2  o  3  cellule,  delle  quali  alcune  in  rea- 
zione. Ammettemmo  come  probabile  che  queste  cellule  sieno  in  rapporto  col 
muscolo  pellicciaio. 

Lo  studio   di  questi  due  casi  portava  un  po'  di  luce  relativamente  alle 
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localizzazioni  nel  nucleo  del  facciale  nell'uomo.  Conoscevamo  la  localizzazione 
approssimativa  o  globale  dei  muscoli  del  naso,  del  mento,  del  tnaagolare  delle 
labbra,  àe\  digastrico,  del  pellicciaio,   ma  ancora  molte    regioni   rimanevano 
sconosciute.  Potevamo  supporre  in  base  alle  ricerche  sperimenUli  che  i  mu- 
scoli dell'orecchio  —  rudimen- 
tali Dell'  uomo  —  e  il  muscolo 
della   staffa    fossero    localizzati 
nella  parte  interna  del  nucleo. 
Per   le  altre    regioni   eravamo 
ridotti  ad  ipotesi  anche  piti  va- 
ghe. Nuove  ricerche  si  impone- 
vano. Or  non  è  molto  ci  si  pre- 
sentò l'occasione  di  studiare  un 
altro  caso  della  stessa  natura,  il 
quale  può  contribuire  ancli'esso 
in  una  certa  misura  a  rischia- 
rare il  problema  delle  localizza- 
zioni nel  nucleo  del  facciale. 

Si    tratta    di    un    tumore 
canceroso  che  era   nato  nella 
mucosa  della  bocca  e  che  occu- 
pava   la   regione   mediana   del 
viso.    Clinicamente    la    malata 
presentava   una  paralisi   mani- 
festa dei  muscoli  di  questa  re-  figuu*  i. 
gione.  La  commessura  del  lab- 
bro era  molto  abbassata  (lìg.  1).  Soccombendo  la  paziente,  cimstalammo  clif 
il  tumore   aveva   distrutto   la   metà   corrispondente  all'orbicolare  superiore 
delle  labbra  e  la   parte    inferiore  dell' elevutore    comune   delle   narici  e  del 
labbro   superiore,  e  cosi  pure  dell'  elevatore   proprio  delle  labbra.  Il  piccolo 
zigomatico  non  si  potè  trovare  malgrado  la  più 

minuziose   dissezione.    Se  non  mancò   Ha   dal  $  ^ 

princìpio  fu  certamente  distrutto  dal  t'estendersi  ^      ,  ^—i 

del  tumore.  Il  grande   zigomatico  era   situato  (9^  ^ 

nella  parte  superiore  del    tumore,  il  quale  lo    >lq   ^ 
aveva  sollevato   e  spinto  all'  infuori.    La    sua  /     ^^ 

inserzione  inferiore  non  esisteva  più,  e  questo  £j(  P^-2 

capo  si  perdeva  nei  tessuto  cellulare  che  cir- 
condava il  tumore.  Questo,  all' infuori  delle  aderenze  con  la  mucosa  orale, 
era  ben  circoscrìtto  e  non  faceva  corpo  con  i  tessuti  vicini.  11  grande  zigo- 
matico, il  buccinatore,  il  triangolare  delle  labbra  erano  più  pallidi  e  più  ri- 
dotti di  volume  di  quelli  della  parte  opposta.  Studiammo  anche  iu  questo 
caso  il  nucleo  del  facciale  su  sezioni  seriate.  Mostreremo  la  topografìa  dei 
gruppi  cellulari  e  delle  lesioni  a  diversi  livelli. 
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Le  filterazioni  cominciano  già  nella  parte  più  bassa  del  nucleo.  Nella 
figura  2,  che  rappresenta  una  sezione  a  questo  livello,  si  vede  un  gruppo 
esterno  composto  di  12  cellule,  delle  quali  9  in  reazione,  e  un  altro  gruppo 
rappresentato  soltanto  da  2  cellule  ambedue  normali. 

Nel  2®  quarto  del  nucleo  (fig.  3)  (numerando  dal  basso  in  alto)  i  gruppi 
divengono  più  numerosi.  Descriveremo  i  gruppi  ed  il  numero  di  cellule  rap- 
presentate nella  3*  figura  la  quale  rappresenta  la  parte  inferiore  del  2**  quarto. 
Un  i*"  gruppo  dorsale  con  12  cellule,  un  2°  con  11  cellule,  un  3^  gruppo 
dorsale  con  8  cellule  delle  quali  4  in  reazione  manifesta.  In  fine  un  quarto 
gruppo  dorsale  con  8  cellule  delle  quali  una  sola  ha  aspetto  normale.  Trovammo 
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inoltre  :  2  cellule  in  reazione  nel  2^  gruppo  dorsale,  il  quale,  nella  maggior 
parte  delle  sezioni  di  questo  caso,  è  dei  tutto  normale. 

Se  vogliamo  ora  passare  ai  gruppi  ventrali  troviamo  il  1^  con  5  cellule. 
Il  2°  gruppo,  presupposto  del  digastrico  (e  probabilmente  anche  dello  stilo- 
joideo),  con  11  cellule,  5  nel  sottogruppo  supero-interno,  6  nel  sottogruppo 
infero-esterno.  Il  3^  gruppo  ventrale,  che  sembra  scomporsi  almeno  in  3 
sottogruppi,  due  più  in  basso  ed  uno  più  in  alto,  numera  in  totale  29  cel- 
lule delle  quali  3  o  4  in  reazione,  2  nel  sottogruppo  inferiore  più  esterno, 
ed  1  0  2  in  quello  superiore.  Riuniremo  provvisoriamente  ciò  che  ancora 
resta  al  di  fuori,  sotto  il  nome  di  4°  gruppo  ventrale  ;  ma  teniamo  a  far 
sapere  subito  che  questa  denominazione  la  diamo  per  facilità  di  descrizione, 
poiché  possiamo  qui  distinguere  almeno  4  sottogruppi,  due  superiori  e  2  (o 
pure  3)  inferiori.  Il  gruppo  superiore  più  interno  (4<'  v.  a)  contiene  7  cel- 
lule tutte  in  reazione.  Il  secondo  superiore,  più  esterno  (4^  v.  h)  contiene 
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8  cellule  normali  e  7  cellule  piccolissime  che  sembrano  essere  in  reazione. 
Però  possiamo  dubitare  se  abbiano  realmente  valore  di  cellule  radicolari. 

Il  primo  sottogruppo  inferiore,  il  più  interno  (4^  v.  e)  contiene  9  cel- 
lule, delle  quali  8  in  reazione.  Infine  il  secondo  sottogruppo  inferiore  più 
esterno  (4^  v.  d)  contiene  12  cellule  delle  quali  3  normali,  una  in  reazione 
incerta  e  le  restanti  in  reazione  manifesta.  È  da  notarsi  che  il  4^  gruppo 
ventrale  con  le  sue  suddivisioni,  insieme  con  il  3*  ed  il  4^  gruppo  dorsale 
costituisce  un  insieme  assai  facilmente  separabile  dal  resto  del  nucleo  e  che 
ricorda  il  gruppo  esterno  degli  animali,  specialmente  del  coniglio. 

Rimangono  ancora  i  gruppi  del  piano  mediano  del  nucleo,  ossia  i  gruppi 
centrali.  Sopra  al  primo  gruppo  ventrale  esistono  5  cellule  sparse  che  diffi- 
cilmente meritano  il  nome  di  gruppo.  Forse  le  2  più  interne  hanno  altri  rap- 
porti periferici  che  non  le  altre  3  più  esterne.  Si  vedono  ancora  al  disopra  del 
2^  gruppo  ventrale  7  cellule,  delle  quali  una  in  reazione,  le  altre  forse  sulla 
via  di  entrare  in  reazione.  Daremo  a  queste  cellule  il  nome  di  ì?  gruppo 
centrale  (2®  e).  Un  terzo  gruppo  centrale  (3*  e)  assai  bene  circoscritto  pre- 
senta 9  cellule  in  reazione  manifesta,  un  poco  più  al  difuori  si  vedono  altre 
4  cellule  delle  quali  2  in  reazione.  Possiamo  domandarci  se  non  siano  di- 
pendenti dal  gruppo  del  quale  parliamo,  almeno  la  cellula  più  in  allo.  Questa 
eventualità  di  non  poter  precisare  bene  se  una  od  un'altra  delle  cellule 
marginali  dei  gruppi  secondari,  che  costituiscono  un  nucleo  di  un  nervo 
cranico  o  pure  un  grande  gruppo  principale  nel  midollo  spinale,  si  incontra 
con  una  certa  frequenza,  essa  però  non  è  cosi  grande  per  impedire  l' indivi- 
dualizzazione di  questi  gruppi.  Il  3^  e  il  4^  gruppo  dorsale  potrebbero  esser 
considerati  come  un  4^  e  un  5^  gruppo  centrale,  poiché  a  cagione  della  dire- 
zione molto  obliqua  dal  di  dentro  al  di  fuori  e  da  dietro  in  avanti  della 
faccia  dorsale  del  nucleo,  il  piano  posteriore  o  dorsale  si  interseca  e  coincide 
al  livello  di  questi  gruppi. 

Le  alterazioni  del  3^  gruppo  centrale  sono  meno  intense  di  quelle  dei 
gruppi  esterni  così  ventrali  che  dorsali,  e  ricordano  molto  bene  quelli  trovati 
da  uno  di  noi  insieme  con  Goldstein  (5)  e  più  tardi  con  la  sig.*  Parhon(6) 
in  seguito  alle  estirpazioni  muscolari. 

Notiamo  ancora,  in  fine,  3  cellule  su  di  un  piano  del  tutto  ventrale  si- 
tuato in  questa  sezione  in  direzione  del  terzo  gruppo  ventrale,  le  quali  cor- 
rispondono a. quelle  che  nel  lavoro  precedente  attribuimmo  con  probabilità 
al  muscolo  pellicciaio. 

La  topografia  si  modifica  nuovamente  riguardo  alla  parte  inferiore  del 
quarto  superiore  del  nucleo  (fig.  4).  Troviamo  a  questo  livello  in  reazione 
un  gruppo  che  corrisponde  al  4^  gruppo  anteriore  o  ventrale,  che  qui  è  in- 
castrato in  certo  modo  tra  il  3**  e  un  gruppo  centrale  situato  sotto  il  4"  gruppo 
dorsale,  che  è  nello  stesso  tempo  più  esterno  di  quello. 

A  questo  livello  il  numero  dei  gruppi  ventrali  è  in  numero  di  4.  Da 
notarsi,  che  quello  del  digastrico  e  dello  sloloioìdeo  si  scompone,  come  mo- 
strammo nel  precedente  lavoro,  in  2  gruppi  secondari.  Il  3®  pare  scomporsi 
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anch'  esso  in  almeno  2  gruppi  sovrapposti.  I  gruppi  dorsali  sono  in  numero 
di  4.  Esistono  altresì  gruppi  centrali.  Cosicché  al  disopra  del  gruppo  ventrale 
interno  esiste  un  gruppo  che  corrisponde  al  piano  di  mezzo  del  nucleo.  E 
cosi  pure  al  disopra  del  4^  gruppo  ventrale  —  che  qui  è  in  reazione  —  tra 
questo  ed  il  4^  gruppo  dorsale  esiste  un  altro  gruppo  disposto  nel  senso  del 
diametro  maggiore  del  nucleo.  Alcune  cellule  sparse  esistono  ancora  tra  gli 
altri  gruppi  anteriori  e  quelli  posteriori.  Il  numero  delle  cellule  del  gruppo 
malato,  nella  sezione  rappresenta  nella  fig.  4,  è  di  12.  Quello  del  digastrico 
è  di  18.  Il  3^  gruppo  ventrale  con  le  sue  suddivisioni  presenta  14  cellule 
(6  nel  sottogruppo  inferiore  e  8  in  quello  superiore).  11  primo  gruppo  dorsale 
contiene  7  cellule,  il  secondo  4.  Il  terzo  ha  7  cellule.  Il  4^  gruppo  dorsale 
contiene  in  questa  sezione  8  cellule,  ma  possiamo  domandarci  se  non  abbiamo 
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a  che  fare  con  due  gruppi  differenti,  contenenti  ciascuno  4  cellule.  Il  gruppo 
centrale,  compreso  tra  il  4^  gruppo  dorsale  ed  il  4^  ventrale,  contiene  7 
cellule  ;  il  primo  gruppo  centrale  contiene  6  cellule.  Finalmente  4  cellule 
sparse  nel  piano  mediano  del  nucleo  in  mezzo  agli  altri  gruppi. 

Questi  dati,  1  quali  sicuramente  non  hanno  nulla  di  fisso,  ci  danno  una 
idea  approssimativa  della  grandezza  dei  gruppi  cellulari  a  questo  livello.  La 
loro  importanza  è,  d'altra  parte,  secondaria,  per  il  momento,  poiché  non  pos- 
siamo ancora  precisare  bene  i  limiti  dei  centri  dei  diversi  muscoli  i  quali  rice- 
vono le  ramificazioni  nervose  dal  facciale. 


Vediamo  ora  quali  sono  le  conseguenze  che  derivano  dallo  studio  delle 
alterazioni  che  abbiamo  trovate  in  questo  caso.  I  muscoli  più  alterati  nel 
nostro  caso  erano:  la  metà  corrispondente  all' orbicolare  superiore  del  lab- 
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bro,  la  metà  inferiore  dell'  elevatore  proprio  del  labbro  e  dell'  elevatore 
comune  della  narice  e  del  labbro  superiore  e  cosi  pure  i  muscoli  zigomatici. 
È  naturale  che  cerchiamo  di  stabilire  un  legame  tra  le  ramificazioni  nervose 
di  questi  muscoli  e  le  cellule  più  alterate,  vale  a  dire  quelle  dei  gruppi 
dorso-centrali  e  ventrali  i  più  esterni  (3**  e  4*  gruppo  dorsale,  4®  gruppo  ven- 
trale con  le  sue  suddivisioni). 

Vedemmo  già  altre  alterazioni,  minori  che  nei  gruppi  precedenti,  nel 
3*  gruppo  centrale,  ed  ancor  meno  apprezzabili  nel  2^  centrale.  Naturale  quindi 
se  cerchiamo  dì  mettere  in  relazione  questi  gruppi  con  alcuni  muscoli  i  quali 
presentavano  alla  lor  volta  alterazioni,  però  meno  apparenti  di  quelle  dei  mu- 
scoli di  cui  abbiamo  parlato. 

Cosi  che  il  buccinatore  e  il  triangolare  delle  labbra  erano  più  pallidi  e  più 
sottili  che  allo  stato  normale.  Quest'ultimo  muscolo,  dopo  quanto  vedemmo 
nel  caso  precedente,  deve  avere  una  rispondenza  nel  3^  gruppo  ventrale.  Ri- 
mane quindi  il  buccinatore  in  rapporto,  molto  probabilmente,  con  i  gruppi 
centrali,  e  più  specialmente  con  il  3^.  E  certamente  difficile  andare  più  in 
là  con  queste  localizzazioni. 

J  muscoli  elevatore  proprio  del  labbro  superiore,  elevatore  comune 
delle  narici  e  del  labbro  superiore,  gli  zigomatici  erano  alterati  nel  caso 
pubblicato  da  uno  di  noi  insieme  con  Savu.  Come  dicemmo,  in  quel 
caso  la  reazione  era  localizzata  nel  2®  gruppo  dorsale  e  in  uno  dei  sotto- 
gruppi ventrali  più  esterni.  In  quel  caso  erano  alterati  altresì  tutti  i  mu- 
scoli del  naso.  Nel  caso  nostro  il  "ì"*  gruppo  dorsale  è  quasi  intatto,  poiché 
non  trovammo  che  3  o  4  cellule  in  reazione  in  tutta  la  sua  estensione,  il 
che  si  potrebbe  spiegare  per  una  lesione  di  una  delle  fibre  che  vanno  ai 
muscoli  del  naso.  È  quindi  poco  probabile  che  i  due  elevatori  delta  labbra 
ricevano  fibre  da  questo  gruppo.  Può  darsi  che  l' elevatore  comune,  pro- 
prio perchè  è  nello  stesso  tempo  anche  un  muscolo  del  naso,  riceva  alcune 
fibre  da  quel  gruppo  (?). 

Stando  cosi  le  cose  crediamo  che,  molto  probabilmente,  questi  due  mu- 
scoli, come  gli  zigomatici,  siano  in  rispondenza  con  i  sottogruppi  ventrali 
più  esterni.  Il  4®  gruppo  dorsale  è  forse  in  rapporto  con  1'  orbicolare  delle 
labbra.  Il  canino  e  il  mirtiforme,  che  non  sembravano  alterati,  sono  forse 
in  rispondenza  con  il  3^  ed  il  4»  gruppo  dorsale,  nella  parte  superiore  del 
nucleo. 

Le  future  ricerche,  specialmente  lo  studio  dei  casi  di  lesioni  più  loca- 
lizzate, potranno  precisar  meglio  queste  localizzazioni.  É  interessante,  prima 
di  terminare,  il  ricordare  i  dati  che  sono  risultati  dalle  esperienze  sugli 
animali. 

Marinescu  trova,  nelle  sue  esperienze,  fatte  sopra  i  cani,  che  il  fac- 
ciale superiore  occupa  il  segmento  posteriore  del  gruppo  medio  del  nucleo 
del  facciale  in  questo  animale  ;  mentre  il  gruppo  esterno  rappresenta  l'origine 
della  ramificazione  che  passa  davanti  al  mascellare. 

Van  Gehuchten,  nel  coniglio,  trova  che  il  facciale  superiore  trae  origine 
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da  un  gruppo  dorsale,  fatto  questo  confermato  altresì  da  Mario  escu.  Secondo 
lui  questo  gruppo  dorsale  sarebbe  il  segmento  posteriore  del  gruppo  medio. 

Van  Gehuchten  nelle  esperienze  sui  conigli  arriva  alla  conclusione  che 
le  cellule  più  interne  del  gruppo  interno  hanno  come  corrispondente  il  muscolo 
della  staffa,  mentre  quelle   più   esterne    i   muscoli  estrinseci  dell'  orecchio. 

Marinescu,  nel  cane,  mostra  che  il  gruppo  interno  è  costituito  da 
cellule  più  grandi  in  rapporto  con  i  muscoli  estrinseci  dell'  orecchio  e  le 
cellule  più  piccole  in  rapporto  col  muscolo  della  staffa,  e  di  queste  alcune 
rappresentano,  forse,  le  cellule  in  rapporto  col  gran  simpatico.  Nel  conìglio, 
secondo  questo  autore,  il  gruppo  esterno  è  in  rapporto  con  la  ramificazione 
bucco-labiale  superiore,  mentre  il  segmento  anteriore  del  gruppo  medio  con 
la  ramificazione  bucco-labiale  inferiore. 

Lo  stesso  autore,  nel  gatto,  fìssa  il  centro  del  facciale  superiore  in  un 
gruppo,  0  meglio  in  due  gruppi,  che  occupano  i  segmenti  posteriori  dei  gruppi 
medio  e  interno.  Finalmente  Kohnstamm  (7),  sezionando  la  corda  del  tim- 
pano, nel  cane,  ha  osservato  l'atrofia  di  un  gruppo  di  cellule  di  tipo  motore, 
che  comincia  dinanzi  al  polo  posteriore  del  nucleo  del  facciale  e  termina  al- 
l' estremità  frontale  del  nucleo  masticatore  del  trigemino. 

Marinescu,  basandosi  sulle  sue  esperienze,  e  studiando  il  nucleo  del 
facciale  in  un  feto  ha  trovato  alcune  sezioni  nelle  quali  la  disposizione  dei 
gruppi  cellulari  ricorda  quella  degli  animali  ;  e  crede  che  anche  qui  l'origine 
del  facciale  superiore  è  nella  parte  posteriore  del  gruppo  mediano. 

Alcuni  risultati  ottenuti  con  queste  esperienze,  specialmente  quelle 
fatte  sui  conigli,  hanno  una  analogia  sorprendente  con  quanto  abbiamo  os- 
servato nei  nostri  casi.  Cosi  che  nell'  uomo  come  nel  conìglio  i  muscoli  legati 
col  labbro  superiore  sono  in  rispondenza  con  i  gruppi  i  più  esterni  ;  al  con- 
trario i  muscoli  del  mento  e  quelli  legati  al  labbro  inferiore  ricevono  le  fibre 
motrici  dai  gruppi  che  occupano  una  posizione  ventrale  e  più  o  meno  mediana. 

Le  ricerche  fatte  con  il  metodo  di  Nìssl  (Marinescu)  hanno  mo- 
strato la  presenza  di  un  certo  numero  di  cellule  malate  nel  nucleo  della 
parte  opposta  del  nervo  sezionato.  Esisterebbe  quindi,  negli  animali,  un  nu- 
mero di  fibre  incrociate  nel  nervo  facciale.  Cercammo  di  vedere  se,  nel  caso 
nostro,  si  trovavano  cellule  alterate  dalla  parte  opposta  della  lesione,  e  in 
vero,  trovammo  un  numero  di  4  o  5  cellule  in  reazione.  Crediamo  perciò 
che  si  possa  sostenere,  almeno  con  qualche  probabilità,  che  anche  nell'uomo 
esiste  un  certo  numero  di  fibre  incrociate. 

Un  altro  punto  che  merita  di  essere  esaminato  è  il  seguente  :  Esiste, 
per  ciascun  musa)lo  in  connessione  col  nervo  facciale,  un  gruppo  o  un  sotto- 
gruppo cellulare  nel  nucleo  di  questo  nervo,  come  dovrebbe  essere  secondo 
le  vedute  di  Sano  ?  (8). 

Questo  fatto  ci  sembra  molto  probabile.  Ed  invero  il  numero  dei  mu- 
scoli che  ricevono  le  fibre  del  facciale  è  di  !26.  Se  numeriamo  anche  quello 
dei  gruppi  e  sottogruppi  cellulari  della  fig.  2,  troviamo  un  totale  di  17.  Ag- 
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giungendo  ancora  la  possibilità  di  sotto-divisioni  nel  senso  del  diametro  lon- 
gitudinale (dair  alto  in  basso)  del  nucleo,  vediamo  che  questa  probabilità  di- 
viene anche  più  grande. 

Conclusioni.  —  Dallo  studio  di  questo  caso,  e  degli  altri  due  osservati 
da. noi  stessi  e  da  uno  di  noi  insieme  con  Savu,  crediamo  di  poter  trarre 
le  seguenti  conclusioni  : 

1°  I  muscoli  del  labbro  superiore  ricevono  fibre  motrici  dai  gruppi  dprsali 
e  ventrali  più  esterni  (3°  e  4^  dorsale,  4°  ventrale  con  le  sue  suddivisioni). 

2^  I  muscoli  del  mento  e  quelli  in  rapporto  col  labbro  inferiore  hanno 
i  loro  centri  nel  3^  gruppo  ventrale  con  le  sue  suddivisioni. 

3"^  Il  digastrico  e  lo  stiloioideo  sono  in  corrispondenza  con  il  2^  gruppo 
ventrale. 

4®  1  muscoli  del  naso  ricevono  le  fibre  motrici  del  2**  gruppo  dorsale. 

5**  Per  esclusione  dobbiamo  ammettere  che  i  gruppi  :  1^  ventrale  e 
1**  centrale  (può  darsi  anche  il  2^  centrale)  sono  in  rapporto  con  il  muscolo 
della  staffa  e  con  i  muscoli  estrinseci  dell'  orecchio. 

6^  Il  1^  gruppo  dorsale,  voluminoso  in  tutte  le  sezioni,  non  può  esser 
in  rapporto  con  i  muscoli  dell'  orecchio  (rudimentali  nell'  uomo).  Per  esclu- 
sione ci  sembra  che  dobbiamo  ammettere,  con  la  maggior  probabilità,  che  è 
in  rapporto  con  il  facciale  superiore  e,  può  darsi,  anche  coli' occipitale. 

70  ji  30  gpuppo  centrale  rappresenta  forse  il  centro  del  buccinatore. 

8**  Le  cellule  sparse  della  parte  la  più  ventrale  del  nucleo,  le  quali 
costituiscono  qualche  volta  gruppi  minori,  sono  in  corrispondenza,  con  molta 
probabilità,  col  muscolo  pellicciaio. 

9**  Lo  studio  delle  lesioni  più  circoscritte  dei  muscoli  della  faccia  con- 
durranno ancor  più  lontano  nel  precisare  i  rapporti  tra  i  muscoli  periferici 
ed  i  gruppi  che  costuiscono  il  nucleo  del  facciale. 
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Anatomia. 

1.  S.  Ramon  y  Oajal,  Ttpos  celtUares   de   los  ganglioa  sensitìvos  del  hombre  y 
ma^niferos.  —  •  Re  vista  de  la  Real  Academia  de  Cienoias,  eco.  » ,  T.  2,  N.  2,  1905. 

È  un  nuovo  gruppo  di  cognizioni  interessanti  che  ci  viene  rivelato  dall^  illustre 
istologo  spagnuolo,  in  un  territorio  nel  quale  ben  poco  di  nuovo  era  da  attendersi 
dall^ applicazione  di  nuovi  metodi  d'indagine. 

La  colorazione  colP  argento  ridotto,  previa  fissazione  in  alcool,  la  quale  per- 
mette, come  ormai  tutti  sanno,  una  nitida  dimostrazione  delle  neurofìbrille  in  tutte 
le  cellule  gangliari,  applicata  ai  gangli  spinali  ed  encefalici  deir  uomo  e  di  grossi 
mammiferi  (cane,  cavallo^  asino),  ha  messo  in  evidenza  che  le  cellule  di  questi  gangli 
si  discostano  dal  consueto  tipo  di  cellula  sferica  unipolare  poiché  sono  provviste  di 
4-5  dei  prolungamenti  provvisti  alla  loro  estremità  di  un  cospicuo  rigonfiamento,  in- 
terpretati dalPA.  come  dendriti  (del  resto  alla  presenza  di  dendriti  in  singole  cellule 
dei  gangli  accennano  anche  ricercatori  precedenti,  quali   Disse,  Lenhossék,  ecc.). 

Talora,  e  più  frequentemente  nel  ganglio  del  vago  deir  uomo,  i  dendriti  sono  sot- 
tili, lunghissimi  ed  anche  sinuosi;  ma  quello  che  li  rende  caratteristici  è  la  presenza 
alla  loro  estremità  di  una  grossa  clava;  in  alcune  cellule  le  clave  formano  una  ca- 
tena, in  parte  contenuta  dentro  la  capsula  della  cellula,  in  parte  al  difuori.  Le  clave 
ricordano  nella  loro  forma  generale  i  corpuscoli  tattili  di  Merkel. 

Un  altro  tipo  di  cellula  che  non  era  stato  descritto  finora  è  quella  che  Cajal 
chiama  cellula  fenestrada;  questi  elementi  nella  regione  di  origine  del  cilindrasse  ap- 
paiono perforati  ed  intomo  alle  lacune  le  neurofibrille  si  modellano  in  cordoni  cilin- 
drici anastomizzati.  Il  cilindrasse  è  più  sottile  dei  suddetti  cordoni  e  prende  origine  di 
consueto  da  uno  di  essi.  La  circostanza  che  nelle  cellule  in  cui  la  regione  di  ori- 
gine del  cilindrasse  è  finestrata,  il  cilindrasse  non  descrive  che  scarse  voluto,  con- 
vinse Cajal  che  la  nuova  disposizione  da  lui  scoperta  rappresenta  Pomologo  del  glo- 
merulo  iniziale  che  il  prolungamento  nervoso  descrive  nelle  cellule  dei  gangli  di  tutti 
gli  animali.  É  noto  che  il  suddetto  glomerulo,  scoperto  da  Dogiel,  rappresenterebbe 
secondo  Cajal  un  organo  della  cellula  nervosa  destinato  a  moltiplicare  la  superficie 
di  contatto  colle  fibre  nervose  afferenti. 

I  cordoni  ad  ansa  presentano  aspetto  e  disposizione  diversa  nei  differenti  ani- 
mali ;  nel  cavallo  o  nelP  asino  ad  esempio  sono  sottili  e  formano  un  sistema  di  anse 
complicatissimo  ;  altre  volte  hanno  V  apparenza  di  un  vero  apparecchio  reticolare  a  ma- 
glie assai  complicate.  NeU^  uomo  possono  sembrare  rami  del  cilindrasse  i  quali  vanno  a 
raggiungere  il  corpo  cellulare. 

Queste  disposizioni  debbono  formarsi  molto  tardi  poiché  nei  giovani  il  sistema 
fenestrato  è  molto  più  semplice  che  nei  vecchi. 

I  nidi  pericellularì  di  fibre  amieliniche  descritti  da  Dogiel  e  da  Cajal  in  pas- 
sato si  dimostrano  altrettanto  bene  col  metodo  air  argento  che  ool  bleu  di  metilene. 

Giuseppe  Levi, 
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2.  Hòsel,   Ueber  die  Markreifung  der  sogenannten  Kdrperfiihls-Sphdre   und  dcr 

Riech-  und  Sehstrahlung  des  Mensehen.  —  «  Archi v  fiir  Psychiatrie  und  Ker- 
venkrankheiten  » ,  Bd.  39,  H.  1,  1904. 

L^  A.  ha  studiato  la  mielinizzazione  nel  cervello  di  3  feti.  11  P  di  questi  ha 
raggiunto  la  fine  del  nono  mese  di  sviluppo  ;  il  2'*  è  di  poco  più  giovane  ;  il  3^  è 
un  neonato  di  4  ore.  È  impossibile  riassumere  nei  limiti  di  una  recensione  i  dati 
della  ricerca,  essondo  essi  minutamente  analitici  e  per  ciò  molto  numerosi  ;  ci  limi- 
teremo a  riferire  qualche  conclusione  d' indole  piii  generale. 

Riguardo  alla  mielinizzazione  della  radiazione  ottica  V  A.  afferma  che  le  prime 
fibre  che  in  questo  sistema  si  mielinizzano  costituiscono  un  tratto  di  unione  fra  il 
labbro  inferiore  della  fessura  calcari na  e  la  sezione  dorso-laterale  del  corpo  genicolato 
esterno.  Questo  sistema  è  identico  al  fascicolo  longitudinale  inferiore.  Il  fascicolo 
longitudinalo  inferiore  è  un  sistema  di  proiezione  e  non  di  associazione  e  decorre  in 
direzione  centripeta.  Esso  ò  la  continuazione  corticale  di  quelle  fìlire  del  tratto  ottico 
che  hanno  la  loro  terminazione  sub-corticale  nelle  parto  ventrale  del  corpo  genicolato 
esterno. 

Riguardo  alla  mielinizzazione  nella  radiazione  olfattiva  e  nelle  sfere  di  sensibilità 
generale  del  corpo  1'  A.  s' intrattiene  lungamente  nella  comparazione  dei  propri  risul- 
tati con  quelli  ottenuti  da  altri  autori  e  specialmente  da  Monakow  e  da  Flechsig. 
È  degna  di  nota  la  completa  approvazione  delle  vedute  di  Flechsig,  secondo  le  quali 
le  circonvoluzioni  centrali  sono  di  tutte  le  circonvoluzioni  le  prime  ad  essere  provvi- 
ste di  mielina.  Franceschi, 

3.  Moeli,    Ueber  das  centrale  Hbhlengrau  bei  vollsfdndiger  Atrophie  des  Sehner- 

ven  —  «Archiv  fiir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  » ,  Bd.  39,  H.  2,  1905. 

1/  A.  ha  osservato  in  casi  di  atrofia  compiota  di  un  nervo  ottico  la  scomparsa 
di  una  parte  delle  fibre  della  sostanza  grigia  centrale  situata  al  di  sopra  del  chiasma. 
Questa  diminuzione  di  fibre  interessava  soltanto  la  parte  della  sostanza  grigia  che 
corrisponde  al  nervo  atrofico.  In  oasi  poi  di  atrofìa  totale  di  ambedue  i  nervi  ottici 
ha  potuto  accertare  V  integriti  assoluta  di  un  fascio,  che  venendo  dal  territorio  del 
così  detto  ganglio  ottico  basale  va  a  situarsi  nell^  angolo  fra  il  tratto  ottico  ed  il 
peduncolo  cerebrale.  L'  A.  propone  di  chiamare  questo  fascio  WinkeWiindsl  (fascio 
angolare).  Esso  non  ha  evidentemente  nessun  rapporto  colla  retina,  come  non  lo  ha 
con  essa  il  ganglio  ottico  basale,  ma  non  è  nemmeno  dimostrabile  per  ora  che  vi  sia 
un  legame  fra  le  cellule  di  questo  ganglio  ed  il  fascio  angolare.        Franceschi. 

4.  L.  Jaoobson,    Ueber  Fibrae  areiformes  medullae  spinalis,  —  «  Neurologi schos 

Centralblatt  »,  No.  7  u.  8,  1905. 

Con  questa  ricerca  anatomica  l'A.  dimostra  che  i  vari  tipi  di  fibre  arcuate  del 
midollo  allungato  hanno  riscontro  in  fibre  omologhe  nel  midollo  spinale  dell'  uomo, 
specialmente  in  corrispondenza  della  sua  porzione  sacrale.  Una  prima  categoria  di  queste 
fibre  midollari  va  sotto  il  nome  di  fibrae  areiformes  superficiales  ventrales  medid- 
las  spinalis.  Esse  decorrono  nel  limite  interno  del  corno  anteriore,  si  confondono 
nella  commissura  bianca  anteriore  e  da  questa  nuovamente  individualizzandosi  risal- 
gono il  limite  interno  del  cordone  anteriore.  La  seconda  categoria  ò  costituita  dalle 
fiorai  areiformes  superficiales  laterales  medullae  spinalis^  le  quali,  venendo  dalla 
porzione  laterale   della   radico  dorsale,  decorrono   a  sghembo  nella  zona  limitante  di 


-■  ,*'J!.  •<'v^''Tr-^^^f ; 


Anatomia  285 


Lissauer  e  quanto  più  sì  fanno  ventrali  tanto  più  occupano  la  pai-te  mediana  del 
cordone  laterale.  Sembra  che  esse  sieno  fibre  della  radice  posteriore.  Lo  flbrae  arei- 
fonnes  superfietales  dorsales  (terza  categoria)  esistono  principalmente  nel  midollo 
sacrale  verso  la  sua  metà  e  decorrono  alcune  lungo  il  solco  mediano  posteriore, 
altre  lungo  la  periferia  dorsale  dei  cordoni  posteriori  ;  le  prime  sono  parte  della 
commissura  posteriore,  le  altre  sono- prolungamenti  delle  fibre  delle  radici  poste- 
riori. Le  fibrae  areiformes  profundae  latero-ventrales  medullae  spiìialia  (ultima 
categoria)  furono  studiate  dalf  A.  molto  meglio  nel  chimpanzò,  perchè  nel  midollo 
di  questo  animale  sono  più  compatte  che  in  quello  dell'  uomo.  Esse  decorrono  al- 
l' intorno  del  confine  laterale  del  corno  anteriore  e  si  esauriscono  nella  zona  della 
radice  anteriore.  Franceschi, 

5.  M.  Bielscho'wsky,  Die  Darstellung  der  Axenvylinder  peripherischer  Nerven- 
fasem  und  der  Axenxylinder  xenircUer  markhaltiger  Nervenfasem.  —  ^  Journal 
fiir  Psychologie  und  Neurologie  »,  Voi.  IV,  H.  5-6,  1905. 

L'A.  espone  una  nuova  modalità  del  suo  metodo  di  colorazione  dei  cilindrassi  delle 
fibre  nervose  periferiche  e  del  cilindrasse  delle  fibre  mielinicho  dei  centri  nervosi. 

Come  liquido  fissatore  serve  una  soluzione  al  10-15  per  cento  di  formolo.  I  pezzi 
devono  essere  freschissimi  e  non  superare  il  diametro  di  cm.  1.  Avanti  di  sottoporli 
a  congelazione  si  toglie  T  eccesso  di  formolo  con  irrigazione  di  qualche  ora  in  ac<][ua 
corrente.  Le  sezioni  congelate,  che  si  ottengono  col  microtomo  ad  acido  carbonico,  dello 
spessore  abituale  di  10  ^,  tolte  dall'  acqua  distillata,  sono  messe  per  24  ore  o  più 
a  lungo  in  una  soluzione  al  2  per  cento  di  nitrato  d'argento. 

Dopo  un  rapido  passaggio  in  acqua  distillata  pervengono  in  una  mescolanza  di 
soluzione  del  sale  d'  argento  con  ammoniaca.  Questa  si  prepara  al  momento  aggiun- 
gendo a  ce.  5  di  una  soluzione  di  sale  d'  argento  al  10  per  cento  cinque  goccio  di 
una  liscivia  di  soda  al  40  per  cento,  parissima.  Il  precipitato  bruno-nerastro  di  os- 
sido d'  argento  che  si  sviluppa  si  discioglie  con  1'  aggiunta  di  ammoniaca  a  goccia  a 
goccia  ed  agitando  il  liquido.  Nella  soluzione  trasparente  sono  contenute  le  sostanze 
facilmente  riducibili  :  nitrato  argentoam  moni  cale  e  ossido  argentoammoniacale.  La  solu- 
zione è  portata  a  ce.  20  con  l' aggiunta  di  acqua  distillata.  Le  sezioni  vi  rimangono  circa 
15  minuti,  sino  a  che  hanno  acquistato  un  colore  bruno-oscuro. 

Allora  si  mettono  in  una  debole  soluzione  acquosa  di  acido  acetico  ;  bastano 
cinque  goccie  su  ce.  20  di  acqua.  Il  colore  bruno  si  trasforma  a  poco  a  poco  in  gial- 
lognolo. 

Ottenuto  il  nuovo  colore  le  sezioni  passano  in  una  soluzione  di  formolo  al  20  per 
cento,  e  vi  rimangono  tanto  che  basti  alla  scomparsa  di  una  velatura  biancastra  che  li 
avvolge;  con  questo  la  riduzione  dell'argento  è  terminata. 

A  questo  punto  nelle  sezioni  esaminate  al  microscopio  le  fibre  nervose  si  distin- 
guono per  una  tinta  alquanto  più  scura  :  per  ottenere  una  chiara  differenziazione  oc- 
corre sottoporle  al  viraggio  con  V  oro,  che  accentua  il  contrasto  fra  gli  elementi 
connettivi  ed  i  nervosi  e  rivela  i  minimi  particolari  di  questi.  Le  sezioni  devono 
dunque  passare  dalla  soluzione  riducente  di  formolo  in  un  bagno  neutro  d'oro.  Ba- 
stano cinque  goccie  di  una  soluzione  di  cloruro  d'  oro  all'  1  per  cento  su  ce.  10  di 
acqua.  Vi  rimangono  fino  a  che  il  colore  di  fondo  diviene  rossastro  violaceo:  un'ora 
di  solito. 

Per  allontanare  l' argento  non  ridotto  le  sezioni  infine  sono  messe,  per  mezzo 
minuto,  in  una  soluzione  al  5  per  cento  di  iposolfito  di  soda.  Dopo  un  accurato  lavaggio 
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in  acqua  distillata  segue  la  disidratazione  in  alcool,  il  rischiaramento  in  xilolo  fenico 
al  10  per  cento  e  la  montatura  in  balsamo  del  Canada. 

L^A.  descrive  V  aspetto  dei  cilindrassi,  delle  guaine  midollari  e  della  sostanza 
connettiva  ;  descrìve  pure  il  modo  di  comportarsi  delle  fibrille  nervose  nei  corpuscoli 
tattili  di  Meissner  e  di  Grandry  ed  accenna  alla  struttura  delle  fibre  muscolari. 

In  luogo  dell^  acido  acetico  V  A.  usò  anche  diversi  acidi  organici  ed  inorganici, 
ma  senza  ottenere  migliori  immagini  microscopiche. 

Si  provò  anche  a  semplificare  il  procedimento,  ma  V  elettività  lasciava  spesso 
molto  a  desiderare  e  la  sicurezza  di  riuscita  ne  era  compromessa. 

Finalmente  in  molti  tessuti  poveri  di  elementi  nervosi  trovò  conveniente  di  to- 
gliere le  sezioni  dalla  soluzione  riducente  di  formolo  e,  previo  accurato  lavaggio  in 
acqua  distillata,  di  trasportarle  nella  soluzione  d^  argento  ammoniacale  e  da  questa  di 
nuovo  nella  soluzione  acquosa  di  acido  acetico  e  da  ultimo  ancora  in  formolo.  Quanto 
alla  colorazione  in  blocco  essa  è  possibile,  ma  non  consigliabile,  e  VA.  stabilisce  il  tempo 
necessario  ai  diversi  passaggi. 

Tali  norme  valgono  per  il  sistema  nervoso  periferico.  Per  il  sistema  nervoso  cen- 
trale le  sezioni  invoce  di  essere  messe  nella  soluzione  di  nitrato  d^  argento  al  2  per 
cento  sono  poste  por  24  ore  e  più  a  lungo  in  una  soluzione  acquosa  di  solfato  di  rame 
al  4  per  cento  o  meglio  in  una  soluzione  di  acido  acetico,  ossido  di  rame  e  cromallume. 
Anche  altre  soluzioni  di  sali  metallici  danno  favorevoli  resultati.  Più  avanti  devono 
rimanere  solo  alcuni  secondi  nella  soluzione  argento-ammoniacale.  Le  immagini  mi- 
croscopiche hanno  una  grande  somiglianza  con  quelle  ottenute  da  Fajerstajn,  Stra- 
huber,  Kaplan  con  la  colorazione  elettiva  dei  cilindrassi.  Tale  procedimento  con- 
viene soltanto  alle  fibre  mieliniche.  Paria  ni, 

Patologia  sperimentale. 

6.  A.  Lustifir,  Trattato  di  patologia  generale.  Voi.  I,  seconda  edizione.  —  Un  voi, 
di  pag.  651  con  173  figure.  Società  editrice  libraria.  Milano,  1905. 

La  patologia  generale  estende  e  rafforza  ogni  dì  più  le  sue  relazioni  con  tutte  le 
altre  scienze  biologiche  :  essa  tende  a  divenire  in  certo  qual  modo,  anche  meglio  della 
fisiologia,  la  sintesi  più  completa  delle  scienze  biologiche,  la  scienza  integrale  della 
vita.  I  problemi  deir  eredità  morbosa  e  della  predisposizione  non  si  risolvono  se  non 
si  penetra  addentro  neirintimo  meccanismo  deir  eredità  normale  ;  la  patologia  cellu- 
lare ha  bisogno  di  utilizzare  tutte  le  nozioni  di  biologia  cellulare,  di  citologia,  di  em- 
briologia, e  porta  ad  esse  un  contributo  proprio  del  massimo  interesse;  la  scoperta 
delle  emolisine,  delle  citotossine,  delle  precipitine  ha  portato  addirittura  alla  costi- 
tuzione di  un  nuovo  capitolo  insospettato  della  fisiologia. 

Fissare  in  un  trattato  la  fisionomia  sia  pure,  per  singoli  tratti,  momentanea  di 
questa  scienza,  senza  lacune  e  senza  ridondanze,  senza  rinunziare  alla  critica,  ma 
senza  sopraffare  colle  vedute  personali  il  prodotto  ancora  in  evoluzione  deir  attività 
collettiva  degli  studiosi,  è  un^ opera  ardua  che  TA.  ha  felicemente  compito. 

Nel  breve  periodo  di  vita,  decretato  dal  successo  librario  alla  prima  ediziono  di 
quest^  opera,  molto  novità  si  sono  maturate,  ed  altre  si  delineano  con  precisione.  Ia 
seconda  edizione,  di  cui  è  teste  uscito  il  primo  volume  e  che  sarà  in  breve  comple- 
tata, è  perciò  notevolmente  più  ricca  della  prima.  Ma  anche  nel  piano  generale  del- 
V  esposizione  sono  state  introdotte  modifìeazioni  che  coordinano  meglio  le  varie  parti 
e  ne  rendono  la  consultazione  più  facile. 
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Un'impronta  più  pratica  fu  data  alla  trattazione  della  eredità  delle  malattie,  ar- 
gomento di  somma  importaQza,  che  rientra  nella  etiologia  generale.  À  questa  parte 
fu  dato  uno  svolgimento  più  ampio.  11  capitolo  dell'  immunità,  che  è  oggetto  di  tanti 
studi,  è  naturalniente  assai  aumentato.  Quello  della  patologia  cellulare  è  completato 
iti  base  ai  dati  più  reconti.  Notevoli  modificazioni  ed  ampliamenti  hanno  anche  su- 
bito i  capitoli  sulla  patologia  del  sistema  sanguigno  e  linfatico,  ed  altre  sono  proan- 
nunziate riguardo  airinfiammazione,  alla  patologia  della  digestione,  del  ricambio  ma- 
teriale, degli  organi  a  secrezione  interna  e  della  secrezione  urinaria,  che  fanno  parte  ^l 
del  secondo  volume. 

Ogni  capitolo  è  seguito  dalle  più  importanti  indicazioni  bibliografiche.  JjO  figure, 
in  massima  parte  originali,  ed  assai  accuratamente  eseguite,  sono  notevolmente  au- 
mentate. La  Società  editrice  libraria  di  Milano  per  la  bontà  della  stampa,  per  il  lusso 
delle  figure,  per  la  sollecitudine  della  pubblicazione,  ma  sopratutto  per  la  oculata 
scelta  degli  autori  si  è  ormai  acquistata  in  Italia  e  in  materia  di  medicina  un  pri- 
mato indiscutibile.  lAigaro. 


7.  Q.  B.  Graasi  e  L.  Munaron,  Uno  sguardo  alle  nostre  ricerche  sul  goxxo 
e  sul  cretinismo  endemici.  —  «  Atti  della  R.  Accademia  dei  Lincei  » ,  Voi.  XIV, 
fase.  9,  1905. 

Oli  Autori  intrapresero  varie  serie  di  esperienze  per  stabilire  V  etiologia  del  gozzo 
endemico  e  del  cretinismo. 

Dalla  prima  serie  risulta  che  il  gozzo,  anche  se  recente,  non  si  propaga  coli' in- 
nesto in  altri  animali,  ne  con  l'inoculazione  dell'ipofisi  o  del  sangue,  e  neppure 
somministrando  il  contenuto  intestinale  degli  animali  affetti.  Esso  non  è  contagioso  ;  si 
sviluppa  soltanto  nelle  località  di  endemia  ;  e  gli  animali  di  recente  affetti,  ove  vengano 
allontanati  di  là,  guariscono  completamente.  Questi  fatti  sono  spiegabili  ammettendo 
che  il  gozzo  sia  l'  effetto  di  un  avvelenamento  lento,  prodotto  dall'  ambiente  esterno. 

Nella  seconda  serie  di  esperimenti  si  ebbe  la  produzione  del  gozzo,  in  un  tempo 
relativamente  breve,  nonostante  che  l'acqua  si  somministrasse  bollita  e  i  cibi  fossero 
sempre  cotti.  In  una  terza  serie  di  prove  il  gozzo  si  ottenne  benché  l'acqua  e  i  cibi 
adoperati  provenissero  da  luoghi  immuni.  Gli  AA.  non  negano  che  l'acqua  possa  in 
determinate  condizioni  diventare  mezzo  di  propagazione  del  gozzo,  ma  concedono  in 
ogni  modo  ad  essa  un'importanza  di  gran  lunga  minore  di  quella  finora  ammessa. 
Alle  note  esperienze  di  Carle  e  Lustig,  che  ottennero  a  Torino  il  gozzo  in  animali 
somministrando  loro  acqua  proveniente  da  paesi  di  cretinismo,  obiettano  che  a  Torino 
l'endemia  di  gozzo,  almeno  per  gli  animali,  vige  in  una  certa  misura. 

Supponendo  che  la  malattia  potesse  essere  originata  da  veleni  prodotti  da  microbi 
viventi  nel  terreno  e  nello  immondizie,  gli  AA.  cercarono  poi  di  produrre  il  gozzo  in 
luoghi  sani,  per  mezzo  di  fango,  paglia,  immondizie,  ecc.,  provenienti  da  luoghi  goz- 
zigeni:  molti  esperimenti  diedero  esito  negativo;  ma  in  due  cani  si  ebbe  un  gozzo 
bene  evidente. 

In  un'ultima  serie  di  esperimenti,  fatti  in  località  di  endemia,  i  cani  furono 
tenuti  in  gabbie  di  ferro  sollevate  dal  suolo  e  usando  acqua  e  cibi  provenienti  da 
luoghi  immuni:  il  gozzo  si  produsse. 

Da  ciò  gli  AA.  concludono  che  l' aria  fosse  stata  il  veicolo  della  malattia,  la  cui 
causa  va  ricercata  nei  materiali  in  essa  sospesi.  E  riprendendo  l'antica  teoria  che 
considerava  il  difetto  di  iodio  come  causa  specifica  del  gozzo  e  del  cretinismo,  formu- 
lano la  seguente  ipotesi.  Neil'  atmosfera  sono  contenute  polveri  iodate,  e  precisamente 
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iodio  organizzato,  ossia  «  principi  iodati  complessi,  forse  contenuti  in  alghe,  licheni, 
«  maschi,  schizofìti  o  spore  in  sospensione  (Gaiitier)  ».  Questa  minima  quantità  di 
iodio  avrebbe  una  grandissima  importanza  per  l' organismo,  essa  dovrebbe  fornire  alla 
tiroide  in  forma  appropriata  il  materiale  necessario  per  produrre  la  iodotirina.  Nei 
luoghi  di  endemia  di  gozzo  tale  polvere  iodata  atmosferica  (iodio  organizzato)  man- 
cherebbe 0  sarebbe  deficiente,  e  non  potrebbe  essere  sostituita  dall'  iodio  contenuto 
nei  cibi  o  nell'acqua.  Il  perchè  della  supposta  deficienza  dovrebbe  forse  ricercarsi  o 
in  speciali  organismi,  che  moltiplicandosi  enormemente  consumano  la  provvista  ordi- 
naria dell'atmosfera,  o  nel  complesso  della  fauna  e  della  flora,  che  viene  a  produrre 
lo  stesso  effetto.  A  tale  deficienza  di  iodio  la  tiroide  cercherebbe  di  riparare  con  un 
processo  di  iperplasia;  donde  il  gozzo. 

A  noi  non  ripugnano  le  conclusioni  ardit-e  e  magari  paradossali,  quando  esse  sca- 
turiscano logicamente  da  fatti  bene  accertati  e  non  contraddicano  ad  altri  dati  del- 
l'esperienza.  Ma  non  ci  pare  che  questo  sia  il  caso.  Il  fatto  sperimentale  da  cui  si 
parte,  l'osservazione  cioè  che  i  cani  possono  diventare  gozzuti  anche  se  sospesi  in 
aria  e  alimentati  con  acqua  e  cibi  provenienti  da  luoghi  immuni^  non  appare  abba* 
stanza  ben  garantita  agli  autori  stessi,  i  quali  anzi  si  ripromettono  «  di  ripetere 
«  l' esperimento  disinfettando  molto  più  di  quanto  si  sia  fatto  nel  precedente  esperi- 
c  mento,  sì  gli  animali,  che  la  gabbia  ».  £  le  varie  proposizioni  dell'ipotesi  dal  canto 
loro  non  sono  sorrette  da  alcun  dato  di  osservazione.  Non  è  dimostrato  che  il  iodio 
atmosferico  venga  assorbito  dall'organismo  in  forma  chimica  speciale  non  sostituibile 
da  altre  forme  più  semplici,  per  es.  di  ioduro;  anzi,  se,  come  gli  AA.  ricordano,  il 
contenuto  iodico  di  un  gozzo  può  aumentare  somministrando  iodio  al  paziente,  vuol 
proprio  dire  che  anche  il  iodio  inorganico  è  utilizzabile  dalla  tiroide.  Non  è  dimo- 
strato che  nei  territori  di  endemia  di  gozzo  o  di  cretinismo  manchi  questo  supposto 
iodio  atmosferico  organizzato.  Non  si  conosce  esempio  di  una  iperplasia  di  un  organo 
che  sia  determinata  dalla  deficienza  di  una  sostanza  necessaria  al  chimismo  specifico 
delle  cellule  di  esso  :  in  casi  simili  e'  è  da  attendersi  una  degenerazione,  non  una 
iperplasia  semplice.  Contraddico  a  quest'ipotesi  una  esperienza  degli  stessi  autori: 
quella  dei  due  cani  che  acquistarono  il  gozzo  in  Roma  trovandosi  in  mezzo  a  immon- 
dizie provenienti  da  Cogne.  Si  può,  è  vero,  dire  ancora  che  in  tal  caso  le  immondi- 
zie servivano  a  consumare  la  polvere  iodata  atmosferica,  ma  questa  azzardata  ipotesi 
non  si  può  certo  opporre  alle  esperienze  di  Carle  e  Lustig.  Nò  ci  sembra  persua- 
siva la  obiezione  che  Torino  sia  luogo  di  endemia  per  gli  animali  :  sarebbe  ben  straDO 
che  l'endemia  si  manifestasse  soltanto  negli  animali  sottoposti  all'esperimento. 

Quella  di  Grassi  e  Munaron  è,  come  essi  dicono,  «una  ipotesi  di  lavoro». 
Ben  venga  nella  scienza  ogni  ipotesi  di  lavoro,  quando  essa  valga  a  provocare  al  più 
presto  r  experimentum  crucis  che  deve  convalidarla  o  abolirla.  Ora  ci  pare  che  l'espe- 
rienza decisiva  sia  questa  :  tenere  dei  cani  in  luogo  esente  da  endemia  di  gozzo,  ma 
in  un  ambiente  chiuso  al  quale  arrivi  dell'aria  rigorosamente  filtrata.  Se  in  tali  con- 
dizioni non  si  presenta  rapidamente  il  gozzo,  l'ipotesi  di  Grassi  e  Munaron  non 
ha  più  ragione  di  sussistere.  Ltigaro, 

8.  O.  Schifone,  Degli  effetti  sulla  struttura  e  sulla  funxione  della  corteccia  cere- 
brale consecutivi  alle  estese  resexioni  craniche  e  durali.  —  «  Il  Policlinico  » , 
fase    1,  3,  4,  5,  1905. 

L'A.  da  esperimenti  fatti  su  32  cani,  in  cui  praticò  in  regioni  differenti  del  cranio 
resezioni  più  o  meno  vaste  del  tessuto  osseo  e  della  dura,  viene   a  queste  conclusioni: 
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1^  Ogni  vasta  perdita  di  sostanza  della  scatola  cranica  e  della  dura  madre  non 
è  mai  colmata  da  nuova  formazione  ossea,  ma  da  uno  spesso  e  resistente  tessuto  fibroso 
che  rende  aderente  la  sostanza  cerebrale  ai  tessuti  molli  pericranici. 

2^  Queste  aderenze  fibrose  post-operative  inducono  negli  strati  superficiali 
della  corteccia  cerebrale  una  serie  di  lesioni  che  colpiscono  tutti  gli  elementi  costi- 
tutivi di  questa,  e  la  cui  ultima  fase  è  rappresentata  dalla  scomparsa  di  una  parte 
degli  elementi  nervosi  e  dalla  sostituzione  nevroglica  di  questi. 

3°  Nonostante  la  presenza  delle  aderenze  patologiche  e  delle  lesioni  corticali 
da  queste  determinate,  non  si  osservano,  anche  dopo  un  lungo  periodo  di  tempo,  di- 
sturbi delle  funzioni  sensorio-motrici,  uè  processi  distrofici  negli  animali  operati. 

49  Le  aderenze  cicatriziali  post-operative  non  sono  causa  di  accessi  di  epilessia 
jacksoniana  quando  la  guarigione  operatoria  è  perfettamente  asettica,  se  si  hanno 
accessi  epilettici,  questo  accade  nei  soggetti  organicamente  ed  ereditariamente  predi- 
Ki)osti  ed  in  tal  caso  gli  accessi  tendono  fin  dal  principio  a  generalizzarsi. 

5<>  Per  il  solo  fatto  della  vasta  scontinuità  ossea  e  durale,  se  altro  cause  mec- 
caniche 0  flogistiche  non  intervengono,  come  V  aumento  della  pressione  endocranica  e 
la  meninge-encefalite,  non  si  osserva  mai  l'ernia  cerebrale. 

6^  La  cranio- resezione,  associata  alla  resezione  della  dura  madre,  per  quanto 
estesamente  si  pratichi,  non  è  operazione  pericolosa  sia  ne^  suoi  effetti  immediati  che 
lontani;  anche  una  vasta  breccia  ossea  può  restare  coperta  da  una  parete  di  tessuti 
molli  senza  pericolose  conscguenzo  per  il  sottostante  tessuto  nervoso,  alla  condizione 
imprescindibile  che  P operazione  sia  condotta  con  le  più  rigorose  cautele  asettiche. 

Sandri. 

9.  Q-.  Ferrarmi  e  O.  Ventura,  Sul  modo  di  comportarsi  delle  terminaxioni 
nervose  nei  muscoli  degli  arti  sottoposti  all'  immobilixxaxioìie.  —  «  Archivio 
di  Ortopedia»,  Fase.  1,  1905. 

Gli  animali,  sui  quali  si  sperimentò,  furono  conigli.  Si  immobilizzò  in  estensione 
uno  dogli  arti  posteriori  col  mezzo  di  una  ferulina  di  legno.  Per  lo  studio  delle  ter- 
minazioni nervose  vennero  prescelti  i  gemelli,  il  soleo,  il  tibiale  anteriore  e  i  peronieri. 
In  quanto  alla  tecnica  istologica  atta  a  mettere  in  evidenza  le  terminazioni  nervose, 
dopo  una  serie  di  tentativi,  gli  AA.  si  sono  attenuti  al  metodo  al  cloruro  d' oro  per- 
fezionato dal  Ruffini.  Non  s'  è  potuto  portare  lo  studio  sopra  arti  fissati  da  oltre  tre 
mesi,  perchè  giunti  a  quest'epoca  pochissimi  erano  i  conigli  che  sopravvivevano,  e 
si  trovavano  inoltre  ridotti  in  tali  condizioni  di  magrezza  e  di  marasma  da  far  temere 
che  anche  per  questo  solo  fatto  le  terminazioni  nervose  potevano  alterarsi.  Dai  risul- 
tati ottenuti  risulta  che  per  la  semplice  immobilizzazione  prolungata  anche  fino  a  tre 
mesi  minimamente  non  si  alterano  né  i  muscoli  striati  né  i  fasci  neuro-muscolari,  né 
gli  organi  muscolo-tendinei  di  Golgi,  né  i  corpuscoli  di  Paci  ni.  In  tutte  queste 
terminazioni  infatti  gli  AA.  mai  poterono  trovare  discontinuità  nelle  ramificazioni 
ultime  del  cilindrasse,  né  altri  fatti,  ed  es.  di  pertinenza  degli  involucri,  che  neppur 
lontanamente  deponessero  per  V  esistenza  di  un  processo  degenerativo.  Egualmente 
nelle  piastre  motrici  non  si  hanno  alterazioni  per  quanto  si  riferisce  alle  ramificazioni 
del  cilindrasse.  La  sostanza  granulosa  fondamentale  invece  si  può  con  una  frequenza 
maggiore  del  solito  presentare  (se  trattata  col  metodo  al  cloruro  d'  oro  secondo  Ruf- 
fini) rigonfiata  e  formata  di  granuli  più  evidenti.  Anche  questa  modificazione  però 
non  è  affatto  costante,  e  non  si  può  escludere  che  sia  il  prodotto  artificiale  di  una 
tecnica  impropria.  Papadia, 
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10.  L.  Merzba.cheri  Zur  Biologie  der  Nerrendegeneratioìi,  Ergebntsse  von  Trans- 
plantationsversucken.  —  «  Neurologisches  Centralblatt  » ,  No.  4,  1905. 

L'A.  ha  fatto  il  trapianto  di  piccoli  pezzetti  di  nervo  nello  stesso  animale  a  cui 
Taveva  sottratti,  in  animali  della  stessa  specie  ed  in  animali  in  fine  di  specie  di- 
versa. La  tecnica  usata  è  la  seguente:  Dal  nervo  ischiatico  venivano  escisi  piccoli 
pezzetti  e  di  poi  affondati  fra  i  muscoli  delle  coscio.  Dopo  alcuni  giorni  venivano 
presi  piccoli  pezzetti  di  prova  e  fissati  in  acido  osmico  ;  il  resto  del  materiale  trapian- 
tato 0  era  lasciato  nel  luogo  di  trapianto  od  era  sottoposto  ad  un  trapianto  secondario 
in  altre  parti  del  corpo.  Gli  animali  impiegati  furono  cani,  conigli,  cavie,  topi  e  pipi- 
strelli. Le  conclusioni  a  cui  hanno  portato  queste  ricerche  sono  le  seguenti  :  Nel- 
Pauto-  e  neir  0  mot  rapi  auto  i  nervi  possono  sopravvivere  in  un  certo  grado  all'isola- 
mento ed  andare  soggetti  ad  un  processo  regressivo  (degenerazione) ;  nell'eterotrapianto 
invece  sono  colpiti  da  necrobiosi.  Per  studiare  V  influenza  del  contatto  del  tessuto 
vivente  sul  processo  di  regressione  P  A.  ha  posto  i  pezzetti  di  nervo  in  una  soluzione 
fisiologica  di  cloruro  di  sodio  riscaldata  alla  temperatura  del  corpo.  Questi  si  sono 
necrotizzati.  Lioltre  altri  piccoli  pezzetti  di  nervo  furono  avvolti  di  un  sottile  strato 
di  collodione  e  trapiantati  autoplasticamente.  Anche  in  questo  caso  si  verificò  un  pro- 
cesso di  necrobiosi  ed  non  di  degenerazione.  Nella  valutazione  di  questi  resultati  è 
difficile  stabilire  quanta  parte  delP  alterazione  è  dovuta  alP  influenza  chimica  del  col- 
lodione e  quanta  alP  isolamento.  Franceschi. 

Psidilatria. 

11.  O.  Pasoal,  Formes  atypiques  de  la  paralysie  generale  ou  prédominances  ré- 
gionales  des  lesione  dans  les  meningo-encephalites  diffuses.  —  Un  volume 
in  8  gr.  di  pag.  272.  — J.  Rousset,  Paris,  1905. 

Nella  sua  tesi  PA.  si  propone  di  studiare  alcune  categorie  di  paralitici  generali, 
che  hanno  presentato  nel  corso  della  loro  malattia  dei  sintomi  non  appartenenti  cli- 
nicamente alla  paralisi  generale,  e  dovuti  piuttosto  a  lesioni  a  focolaio  secondarie, 
sovrapposte  alla  meninge-encefalite  diffusa.  Nella  prima  parte  del  lavoro  vengono  ap- 
punto studiate  queste  lesioni  predominanti  che  P  A.  divide  in  :  localizzazioni  esage- 
rate dei  processi  diffusi  in  territori  speciali,  focolai  di  emorragia  e  di  rammollimento, 
e  atrofia  predominante  di  un  emisfero  sull'  altro.  Nella  seconda  parte  vengono  trattate 
le  forme  atipiche  della  paralisi  generale,  che  PA.  divide,  un  po'  troppo  schematica- 
mente, in  forma  emiplegica  e  in  forma  afasica. 

Le  conclusioni  più  importanti  che  P  A.  trae  dal  suo  lungo  studio  sono  le  seguenti  : 
Le  forme  atipiche  della  paralisi  generale  sono  rappresentate  da  tutte  le  pai'alisi  ge- 
nerali, complicate,  durante  la  loro  evoluzione,  da  sindromi  di  focolaio:  esistono  delle 
afiìnità  regionali  per  il  processo  morboso  della  demenza  paralitica,  affinità  che  sono 
sotto  la  dipendenza  della  ineguale  vulnerabilità  fisiologica  e  individuale  dei  diversi 
territori  del  cervello. 

Gli  ictì4S  sono  originati;  secondo  i  partigiani  della  teoria  dell'autointossicazione, 
da  focolai  più  attivi  disseminati  nella  corteccia  grigia,  che  diventano  zone  più  irri- 
tabili suscettibili  di  reagire  al  contatto  dei  veleni  irritanti.  L'emiplegia  che  complica 
la  paralisi  generale  è  un  vero  disturbo  motore  acinetico  e  quella  di  causa  atrofica  è 
speciale  a  questa  affezione,  e  si  manifesta  negli  ultimi  stadi  delia  malattia. 

L'atrofia  totale  di  un  emisfero  determina  il  più  spesso  la  degenerazione  del  fascio 
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piramidale  oorrispondente.  Le  contrattare  che  si  hanno  sono  corticali  o  spinali  :  le 
prime  sono  di  natura  irritativa,  dovute,  probabilmente,  al  plasma  sanguigno  intossi- 
cato e  al  tessuto  interstiziale  alterato,  e  indicano  una  resistenza  del  corpo  cellulare 
che  risponde  con  un^  ipereccitabilità  funzionale  al  mezzo  ambiente  irritante  ;  le  con- 
tratture spinali,  invece,  insorgono  quando  la  lesione  ha  distrutto  una  gran  parte  del 
corpo  cellulare,  il  centro  trofico  è  soppresso  e  il  ciliodrasse  degenera.  Quanto  alla 
forma  atipica  afasica  essa  è  dovuta  naturalmente  a  lesioni  predominanti  nella  zona 
del  lingaaggio.  La  localizzazione  di  queste  lesioni  nella  parte  anteriore  di  questa  zona 
determina  un^  afasia  prevalentemente  motrice  :  nella  parte  posteriore  un^  afasia  a  pre- 
dominanza  sensoriale.  Fenomeni  d^  eccitamento  sono  le  allucinazioni  :  psicomotrici 
verbali  se  si  tratta  del  centro  di  Broca,  sensoriali  se  si  tratta  delle  cecità  e  sordità 
verbali.  Giochetti . 

12.  A.  Alberti,  Osservazioni  statistiche  e  cliniche  sulla  frenasi  ìnaniaco-depres- 
siva.  —  «  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manicomiale  » ,  fase.  I  e  II, 
1905. 

L^  A.  in  questa  statistica  di  293  casi  di  frenosi  maniaco-depressiva  prende  in 
considerazione  T  ereditarietà,  Petà  di  sviluppo  della  malattia,  la  periodicità,  le  reci- 
dive e  i  cosi  detti  coefficienti  occasionali  riguardo  allo  scoppio  dell^  accesso  e  alla  du- 
rata di  esso. 

Secondo  i  suoi  resultati  la  frenosi  maniaco-depressiva  è  una  malattia  nella  quale 
il  dato  ereditario  dal  lato  mentale  si  riscontra  nelP  80  %  dei  casi  di  due  accessi,  e 
nell^  84  \  dei  casi  di  più  accessi  ;  V  eredità  diretta  rappresenterebbe  il  36  °|o  del- 
V  ereditarietà  positiva  nei  casi  di  due  accessi  e  il  45  ^1^  nei  casi  di  più  accessi.  L'ere- 
dità mentale  non  influisce  sullo  sviluppo  precoce  della  malattia;  la  gravità  delle 
forme  morbose  sarebbe  però  in  rapporto  colla  tara  ereditaria. 

Riguardo  all^  età  di  sviluppo  della  frenosi  maniaco-depressiva,  si  avrebbe  il  mas- 
simo di  accessi  iniziali  fra  i  20  e  i  30  anni,  e  gli  uomini  a  differenza  delle  donne 
nei  casi  di  molti  accessi  presenterebbero  T  accesso  iniziale  prima  del  2^  anno  di  età. 
Circa  i  varì  stati  di  eccitamento  V  A.  fa  notare  che  gli  stati  misti  prodominano  sugli 
stati  di  eccitamento  e  di  depressione  e  che  sono  tanto  più  frequenti  quanto  è  più 
grave  la  malattia. 

La  durata  delF  accesso  negli  uomini  sarebbe  più  breve  che  nelle  donne  e  in  ge- 
nerale r  accesso  susseguente  sarebbe  più  lungo  di  quello  che  lo  ha  preceduto. 

Riguardo  alle  recidive  PA.  ha  trovato  che  la  distanza  fra  il  1®  e  il  2^  accesso  oscilla 
fra  1  e  5  anni,  nei  casi  a  più  accessi  la  distanza  fra  il  2°  e  il  3<>  sarebbe  più  breve 
che  fra  il  1°  e  il  2<*.  Le  recidive  però  in  parecchi  casi  possono  avvenire  in  un  periodo 
di  tempo  inferiore  a  sei  mesi  ed  anche  minore. 

L^A.  dimostra  infine  che  i  coefficienti  occasionali  sono  moltissimi,  ma  in  numero 
più  cospicuo  però  sono  quelli  psichici. 

La  durata  delP  accesso  non  sta  affatto  in  rapporto  con  i  coefficienti  occasionali. 

Maxxanii, 


13.  U.  Oerletti  e  G.  Perusini,  Sttidi  sul  cretinismo  endemico.  —  «  Annali  del- 
l' Istituto  Psichiatrico  della  R.  Università  di  Roma  » ,  1905. 

Nella  prima  parte  di  questo  interessante  e  paziente  lavoro  i  due  A  A.  studiano 
tatto  quanto  riguarda  P  aspetto  generale,  la  tiroide,  i  tegumenti,  gli  organi  genitali, 
la  costituzione  scheletrica,  le  funzioni  e  lo  stato  mentale  di  78  cretini,  che  essi  hanno 
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potuto  con  molte  difficoltà  esaminare  nelle  Alpi  (vallate  Gamiche)  e  nella  Valtellina. 
Essi  hanno  inoltre  considerato  i  precedenti  familiari  e  le  condizioni  dei  cretini  du- 
rante le  varie  età,  tentando  in  ultimo  una  classificazione.  La  seconda  parte  di  que- 
sto lavoro,  che  gli  AA.  promettono,  conterrà  lo  studio  antropologico  e  antropometrico 
dei  cretini,  cosicché  tutte  insieme  queste  ricerche  costituiranno  una  monografìa  com- 
pleta sull^  importante  argomento  del  cretinismo  endemico. 

Giova  riassumere  alcune  conclusioni  che  gli  AA.  traggono  dal  loro  accurato  stu- 
dio. Intanto,  riguardo  ai  precedenti  familiari  non  riesce  provata  sufficientemente  V  im- 
portanza della  malattie  nervose  e  mentali,  déìV  alcoolismo,  della  sifìlide,  della  tuber- 
colosi, delle  consanguineità  dei  coniugi;  invece  è  notevole  la  grande  frequenza  del 
gozzo  nei  padri  e  soprattutto  nelle  madri:  dopo  iniziatesi  le  funzioni  sessuali,  sopra 
18  uomini  vengono  colpite  dal  mixedema  83  donne. 

Ora  ammessa  questa  influenza  debilitante  dello  svolgersi  delle  funzioni  sessuali 
sulla  tiroide,  se  non  affetta  dal  gozzo  endemico*  almeno  predisposta,  si  capisce  il 
manifestarsi  del  gozzo,  in  molte  donne  delle  valli  alpino,  nei  primi  anni  di  matrimo- 
nio, e  sì  capisce  anche  che  al  neonato  venga  a  mancare  in  gran  parte  V  influenza 
terapeutica  specifica  deir  allattamento,  sia  per  la  diminuita  quantità  del  latte,  sia  per 
la  povertà  in  principi  tiroidei  dello  stesso.  II  cretinismo  endemico  si  può  mostrare  in 
tutte  le  età,  ma  alcune  differenze  caratterizzano  un^  epoca  della  vita  dall'altra:  tali 
differenze  sono  il  più  spesso  a  carico  della  pelle,  che  presenta  un  infiltramento  grave 
e  molle  del  sottocutaneo  nella  prima  età,  un  infiltramento  meno  diffuso  neir  età 
adulta,  esagerandosi  allora  lo  note  distintive,  ossia,  la  grossezza  e  sporgenza  delle 
labbra,  il  rigonfiamento  delle  palpebre,  P  allargamento  delle  pinne  nasali:  nella  vec- 
chiaia V  infiltramento  è  eccezionale  :  la  rugosità  invece  aumenta  fino  a  raggiungere 
proporzioni  straordinarie. 

Riguardo  alle  classificazioni  gli  AA.,  giovandosi  pei  caratteri  clinici  della  classica 
triade  sintomatologica  di  Ewald,  dividono  molto  semplicemente  i  cretini  endemici 
in  tre  gruppi:  a  tipo  grave,  medio  e  a  tipo  lieve  o  cretinoide.  Oia>ehetti, 

14.  O.  Ronfiré,   Pathologie  du  delire  de  la  eonvalescetiee  dcms  la  f tèrre  typhoide. 
—  «Annales  médico-psychologiques»,  n.  1,  2,  3,  1905. 

L'A.  divide  le  sue  osservazioni  in  due  gruppi.  Il  primo  comprende  le  concezioni 
deliranti  isolate  di  lieve  durata,  quasi  tutte  consecutive  a  febbri  tifoidi  lievi  o  di  me- 
dia intensità,  guaribili;  gli  antecedenti  ereditari  quasi  sempre  mancano,  e  la  malattia 
acuta  appare  sola  causa  del  dolirio  nella  gran  maggioranza  dei  casi. 

Al  secondo  gruppo  conviene  ascrivere  varie  forme  di  alienazione  mentale,  ma 
più  specialmente  la  confusione  mentale  e  la  manìa;  tali  deliri  succedono  in  genere 
a  febbri  tifoidi  gravi,  durano  a  lungo  e  non  sempre  guariscono. 

Secondo  alcuni  autori  V  eredità  sarebbe  la  sola  causa  efficiente  della  follia  du- 
rante la  convalescenza  del  tifo;  per  altri,  la  psicopatia  essendo  di  natura  infettiva, 
la  predisposizione  ereditaria  non  avrebbe  azione  alcuna;  PA.  giudica  che  la  predi- 
sposizione ereditaria  ha  un  valore  secondario  di  fronte  al  fattore  tossico.  La  media 
della  guarigione  è  per  TA.  dell' 84,12  per  100;  la  confusione  mentale  guarisce  più 
prontamente;  la  mania  o  la  melancolia  sono  le  forme  più  gravi  e  spesso  richiedono 
r  invio  al  manicomio.  Quasi  tutti  i  casi  cronici  succedono  a  febbri  tifoidi  gravi,  a 
lunga  durata  e  con  prevalenza  dei  fenomeni  cerebrali  ;  quasi  sempre  sono  i  deliri  po- 
limorfi complicati  da  agitazione  maniaca  che  hanno  esito  infausto. 

V  indagine   psichica   in    ogni  periodo  della  febbre  tifoide  è  di  utilità  pratica  in- 
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contestabile.  La  descrizione  della  follia  o  dei  deliri  della  convalescenza  comprende  i 
disturbi  intellettuali  che  si  continuano  dopo  il  periodo  di  stato  o  che  si  manifestano 
durante  la  convalescenza.  Tali  anomalie  furono  a  lungo  considerate  come  vere  vesa- 
nic  :  attualmente  si  ammette  dai  più  la  loro  genesi  auto-tossica  :  si  distinguono  dalle 
psiconevrosi  per  V  eziologia  in  cui  V  eredità  ha  minore  importanza,  per  la  speciale 
sintomatologia  e  per  P  esito  quasi  sempre  fausto.  Pariani, 

15.  G.  Wehrungr)  BeAtrag  xur  Lekre  von  der  Korsakoffschen  Psyehose  mit 
besonderer  Berilcksichtigung  der  pathologisehen  Anatomie.  Ein  weiterer  Fall. 
—  «Archiv  fìir  Psychiatrio  und  Norvenkrankheiten  »,  Bd.  39,  H.  2,  1905. 

Nella  prima  parte  di  questo  lavoro  è  discussa  la  eziologia,  la  sintomatologia  e 
r  anatomia  patologica  della  psicosi  di  Korsakoff.  In  una  tabella  sono  raccolti 
i^  C4ISÌ  già  noti  di  questa  malattia.  Tale  prospetto  fa  risaltare  in  un  modo  schematico 
il  rapporto  fra  il  momento  eziologico,  i  sintomi  e  le  lesioni  anatomo-patologiche.  A 
questa  parte  di  compilazione  fa  seguito  la  descrizione  di  un  caso  tipico  studiato  dak 
V  autore.  Si  tratta  di  una  donna  di  28  anni,  alcoolista,  la  quale  per  la  durata  di 
3  mesi  presenta  invariabilmente  un  indebolimento  della  memoria  ed  un  grave  diso- 
rientamento. La  coscienza  è  molto  ridotta  per  quanto  sia  conservata  la  facoltà  di 
contare.  Lo  stato  affettivo  è  il  più  spesso  indifferente,  talora  euforico.  Ijà  malata  va 
pure  soggetta  a  leggeri  stati  di  eccitamento.  Questi  sintomi  psichici  sono  accompa- 
gnati da  segni  chiari  di  polinevrite  e  cioè  da  dolorabilitìi  forte  e  da  debolezza  para- 
litica nelle  estremità  e  specialmente  nelle  inferiori.  I  tronchi  nervosi  sono  molto 
dolenti  alla  pressione,  i  riflessi  patellari  sono  aboliti.  Macroscopicamente  il  cervello 
presenta  una  leptomeningite  di  leggerissimo  grado.  La  ricerca  microscopica  motte  in 
chiaro  polinevrite  parenchimatosa,  degenerazione  dei  cordoni  di  Goll,  delle  radici 
anteriori  e  delle  posteriori,  lesioni  dei  corni  anteriori  del  midollo  lombare,  e  scom- 
parsa considerevole  della  rete  sopraradiale  della  corteccia.  Fraìiceschi, 

10.  Raeoke,  Zur   Abgrenxung  der  chronhchen  Alkoholparanoia,  —   «  Archiv  fiir 
Psychiatrie  und  Norvenkrankheiten»,  Bd.  39,  H.  2,  1905. 

L^A.  comunica  5  osservazioni  di  paranoia  alcoolica.  In  tutti  questi  casi  si  tratta 
di  una  psicosi  a  tipo  cronico,  caratterizzata  da  incessante  e  progressiva  formazione  di 
idee  deliranti  di  grandezza,  di  gelosia  o  di  persecuzione  e  il  più  spesso  da  allucina- 
zioni dell'udito. 

L^A.  sostiene  resistenza  di  una  paranoia  cronica  alcoolica.  Essa  si  sviluppa  sul 
terreno  dell'  alcoolismo  cronico  o  jjrimariamente  od  in  seguito  ad  accessi  di  deliriuni 
tremenSy  ovvero  negli  stati  allucinatorì  acuti.  Differisce  clinicamente  dalla  paranoia 
classica  solo  per  alcuni  tratti  non  essenziali  che  sono  da  riferirsi  air  alcoolismo. 

I>a  prognosi  di  questa  forma  è  infausta  anche  in  caso  di  completa  astinenza. 
Non  si  verifica  un  esito  in  vera  e  propria  demenza.  Questa  paranoia  alc^oolica  cro- 
nica deve  stare  completamente  separata  da  quegli  stati  di  eccitamento  transitorio  pa- 
ranoide,  che  sogliono  verificarsi  in  seguito  ad  eccessi  ripetuti  nel  bere  e  che  guari- 
scono colla  sottrazione  dell' alcool,  ed  inoltre  da  quegli  stati  terminali  d'indebolimento 
nel  senso  di  K  rape  Un,  nei  quali  dopo  il  delirium  tremens  o  dopo  la  pazzia  alluci- 
natoria acuta  il  delirio  si  arresta  e  non  presenta  alcuna  tendenza  all'  organizzazione. 

Franceschi. 


^ 
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17.  E.  Duprè,  Le  Puérilisme  dementici  senile.  —  «  Nou velie  Iconographio  de  la 
Salpétrière  »,  Janvier-Février  1905. 

L'A.  descrive  brevemente  questa  singolare  alterazione  deUa  personalità,  che  egli 
chiama  puerilismo^  caratterizzata  da  una  modificazione  tale  dei  sentimenti,  dei  gusti, 
delle  tendenze,  degli  appetiti,  del  linguaggio,  dei  gesti,  ecc.,  che  il  soggetto  sembra 
trasformato,  per  un  tempo  più  o  meno  lungo,  in  un  bambino.  L^osservazione  permette 
di  distinguere  due  grandi  classi  di  questa  anomalia:  nella  prima,  la  sindrome,  ordi- 
nariamente suscitata  da  una  causa  acuta  o  subacuta  (choc  morale,  intossicazione, 
strapazzo,  ecc.)  apparisce  bruscamente,  dura  poco  e  sparisce  dopo  un'evoluzione  pas- 
seggera: in  una  seconda  serie  di  osservazioni,  la  sindrome  ha  un'evoluzione  lenta, 
progressiva,  più  o  meno  durevole,  senza  un'etiologia  occasionale  da  potersi  invocare. 
Si  distingue  cosi  un  puerilismo  acuto  ed  uno  cronico.  A  quest'ultima  classe  appar- 
tengono i  casi  che  si  osservano  nei  manicomi,  relativi  ai  dementi. 

Il  segreto  patogenico  di  questa  curiosa  alterazione  della  personalità  ci  sfugge  del 
resto  completamente.  Ma  a  proposito  delle  modalità  demenziali  del  puerilismo,  bisogna 
ricordare  la  legge  dell'involuzione  senile  della  memoria,  formulata  dal  Riho t.  Proba- 
bilmente la  sindrome  del  puerilismo  trova  delle  condizioni  particolarmente  favorevoli 
alla  sua  apparizione  in  questi  due  fatti  che  dominano  la  psicologia  senile:  1."  spari- 
zione dei  ricordi  recenti:  2.**  ritomo  dei  ricordi  antichi  e  resurrezione  singolarmente 
vivace,  di  fronte  alla  coscienza  affievolita,  della  vita  infantile  con  le  sue  ingenue  ma- 
nifestazioni. 

L'articolo  è  iUustrato  da  un  caso  assai  caratteristioo  di  puerilismo  in  una  vecchia 
di  80  anni,  demente  senile  ed  emiplegica,  conosciuta  all' Hótel-Dieu,  perii  suo  amore 
per  i  giuocattoli,  col  nomignolo  di  vietile  aux  poupées.  Oia>ekeUi, 

18.  A.  D'  Orxnea  e  F.  Mafireriotto,  Ricerche  sul  ricambio  materiale  in  dementi 
precoci,  —  «Giornale  di  psichiatria  clinica  e  tecnica  manicomiale»,  fase.  I-II, 
m-IV,  1904,  fase.  Ili,  1905. 

Gli  AA.  eseguirono  la  ricerca  dei  fosfati,  solfati,  cloruri,  dell'  urea  e  dell'acido  urico 
neir  orina  di  un  certo  numero  di  dementi  precoci,  riserbandosi  di  esaminare  in  seguito 
l'azoto  totale  e  gli  altri  componenti.  I  malati  erano  mantenuti  a  regime  misto  con 
tre  pasti  giornalieri  e  stavano  in  riposo  assoluto  durante  il  periodo  di  prolevamento. 

In  tutte  le  indagini  fu  notata  una  corrispondenza  quasi  assoluta  di  resultati  non 
solo  nello  stesso  paziente  in  tempi  successivi,  ma  anche  fra  i  malati  del  medesimo  e 
dei  vari  gruppi,  e  diversità  trascurabili  quanto  al  sesso,  all'età,  all'epoca  d'insor- 
genza della  malattia,  ed  allo  stato  psichico. 

Riguardo  ai  caratteri  generali  dell'orina,  mentre  la  quantità  media  emessa  nelle 
24  ore  era  diminuita  di  oltre  un  quinto  del  volume  totale  in  confronto  ai  normali,  i^ 
peso  specifico  risultava  inferiore,  il  che  indicava  difetto  dei  materiali  solidi.  Nei  oom- 
posti  azotati  infatti  esisteva  una  grande  diminuzione  dell'urea,  ridotta  a  poco  più 
della  metà  del  normale;  ed  una  anche  maggiore,    oltre  i  due  terzi,   dell'acido  urico. 

Dei  costituenti  inorganici  era  pure  ragguardevole  l' abbassamento  di  oltre  la  metà 
per  l'acido  fosforico  e  quello  meno  cospicuo,  ma  pure  spiccato  \)er  l'acido  solforico, 
contemporanei  di  un  leggiero  aumento  dei  cloruri. 

Tali  resultati  si  accordano  con  quelli  ottenuti  studiando  nei  medesimi  infermi  il 
passaggio  per  le  vie  renali  del  bleu  di  metilene  e  dello  ioduro  di  potassio,  le  quali 
sostanze  subiscono  un  ritardo  nella  comparsa  e  nel  raggiungere  la  quantità  massima. 
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e  si  cornine  più  a  rilento.  Gli  uni  e  gli  altri  dipeli- 
no organico,  e  potrebbero  essere  considerati  fin  d'oca 
lo  di  comportarsi  dol  ricambio  materiale  nei  dementi 
estrinseci, 
risultati  ottenuti  ricercando  nello  orine  dei  dementi 
«tale,  il  rapporto  fra  azoto  dell'urea  e   azoto  totale 

te  sugli  stessi  infermi  nei  quali  già  erano  stati  pra- 
mti  dell'urina  o  nei  quali  era  pure  stato  eseguito  lo 
1  di  metilene  e  dello  ioduro  potassico, 
jgime  dietetico  abituale  misto  e  diviso  in  tre  pasti 
.  raccolta  delle  urine  gli  infermi  stavano  in  riposo 
'  cinque  giorni  in  ogni  malato.  Per  la  detenni  nazione 
ro  del  processo  di  Ejeldahl;  per  la  ricerca  dell'urea, 
n  con  liberazione  dell'azoto  dalla  soluzione  d'ipobro- 
cidità  totale  in  100  ce.  d' urina  servi  da  indicatore 
iloina,  e  da  neutrali zzatore  la  soluzione  di  NaOH, 
.  cgr.  di  acido  ossalico. 

erche  è  degna  di  nota  la  costanza  dei  risultati    non 
>to  su  uno  stosso  malato,  ma  anche  fra  vari  malati 

diversi.  Il  sesso  l'età  6  la  durata  della   malattia  e 
]  hanno  grande  importanza. 

,  in  confronto  dei   sani,  che  la  quantità  media  delle 
i  nelle  24  oro  è  minore  e  che  ne  è  pure   abbassato 

dell'azoto  totale  è  diminuita;   olio  esiste  no  abbas- 
elPurea  e  azoto  totale,  ohe  l'acidità  totale  dell'urina 


ichlungcH  iiber  Moebiu»  Antiihyreoidin   —  •  Miin- 

sthrift.    No    I    lOOo 

le  vane  teorie  emesse  intorno  alla  patogenesi  det 
le  curati\e  che  ne  derivarono    tanto  chirurgiche  che 

sottopose    quattro  basedovici  alla  cura  del  siero  di 

giorni  alta  doiiC  di  cinque  centimetri  cubici  in  vino 
a  o[posizione  e  d[Sgut>to  Durante  il  iem|a  della  cura 
I  bromuri  in  un  caso  ci  m pittato  da  disturbi  isterici 
utnzionc  generale  e  diminuì  la  frequenza  del  polso, 

ed  I  taratten  di  prima  e  I  esoftalmo  nma-ìe  8ta7n>- 
nero  nel   juarto  malato     Questi  presentava  disturbi 

ersi  ad  una  causa  infettiva  mdotermin<ita  ed  era  in 
tale  di  siero  fu  di  cento  ^enti  centimetri  cubici  ed  il 
orni  doim  1  inizio  della  cura  'il  obbo  una  lospicua 
)ol->o    del  volume  della  tiroide  e  degh  altri  sintomi 

I  A  non  SI  sente  in  grado  di  ricavare  inclusioni  de- 
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Unitive  intorno  ali*offìcacia  doi  vari  metodi,  e  quanto  al  siero  giudica  che  esso  in  alcuni 
casi  esplica  un^ azione  favorevole  ed  il  suo  impiego  merita  quindi  maggiore  larghezza. 

Pari€mi. 

20.  A.  Piazza^  La  cura  mercuriale  della  tabe.  —  «  Policlinico  »,  Voi.  XI,  Mag- 
gio 1904. 

L' A.,  esaminate  le  varie  questioni  circa  la  cura  mercuriale  nella  tabe,  attenen- 
dosi ai  risultati  di  una  numerosa  casistica,  viene  a  queste  conclusioni:  il  mercurio 
fa  heno  nella  tal)e  con  sifilide  in  atto,  quando  il  paziente  non  ha  fatto  cure  mercu- 
riali 0  lo  ha  fatto  incompleto,  e  nella  tabe  iniziale  avendosi  il  sospetto  di  una  info- 
ziono  luetica  ])rogro8sa*;  è  indifferente  nella  tabe  avanzata  ;  nuoce  quando  si  sia 
iniziata  un^  atrofia  dei  nervi  ottici  e  quando  il  paziente  non  lo  tollera.         Papadia. 

21.  O.  HermkeSi  l'eher  den  Werth  chirurgischer  Behandlung  von  Neurosen  und 
l^chosen.  —  «  Archiv  fiir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  ».  Bd.  39,  H.  l, 
1904. 

Sulla  base  di  numerose  osservazioni  personali  Y  A.  sostiene  che  nelle  psicosi  e 
nelle  nevrosi  si  può  ricorrere  al  trattamento  chirurgico  soltanto  quando  vi  sia  una 
indicazione  molto  esattamente  stabilita  per  mezzo  di  un  esame  oggettivo  accuratis- 
simo. Neir  apprezzamento  dei  disturbi  subiettivi  poi  debbono  tenersi  molto  in  consi- 
derazione le  anomalie  psichiche.  Debbono  in  massima  sottoporsi  air  operazione  sol- 
tanto quei  casi  che  richiederebbero  un  intervento  chirurgico  anche  senza  l'esistenza 
della  psicosi  ed  in  questi  casi  pure,  quando  è  possibile,  deve  rimandarsi  V  operazione 
ad  un'e|>oca  posteriore  alla  guarigione  della  psicosi.  Per  combattere  le  nevrosi  e  le 
psicosi  insorte  in  istato  di  gravidanza  è  alle  volte  indicata  Y  operazione  del  parto  ar- 
tificiale; ma  la  decisione  deve  essere  presa  caso  {ter  caso  dopo  un  esame  critico  delle 
condizioni  slacciali  della  malattia  e  degli  effetti  che  su  di  essa  può  esercitare  un  atto 
operatorio.  Franceschi. 

1*2.  L.  Jaoobson,  Vrbcr  Hcisslufthader  bei  Xerrenk-rariL'heiteìi.  —  «Deutsche 
nu\iìzinÌM*ho  AVochenschrift  »,  No.   13,  1905. 

f^^  A.  tratta  deir  efficacia  che  hanno  nella  terapeutica  delle  malattie  nervose  i 
bagni  nd  aria  caldissima  che  egli  ha  e.^^ìeri montato  in  un  gran  numero  di  casi. 

Gli  nppartvohi  |H>r  ora  conosciuti  che  servono  a  questo  sco|X)  sono  quello  della 
siirnora  K  io  fer-  K ornfeld  fabbricato  in  America  e  quello  della  Società  Kilzinger-Reiner 
di  Stuttgart.  Ambtxiue  sono  buonI^simi,  ma  Y  A.  preferisce  quello  di  Kilzinger 
Koinor  iM>n»hò  assai  più  pratiix».  Descrivo  quindi  quest'  appareci'bio  e  il  modo  di 
usarlo.  \ji  tomiH^ratura  a  cui  può  venire  risi'aldata  l'aria  può  arri^ure  a  100^., 
r  applica/ione  si  fa  a^  vols^Mldo  bone  tutto  il  corjK)  o  quella  parte  di  esso  da  sotto- 
)x>rn'  alla  cura,  cvMì  un  buono  strato  di  iranno  o  di  ovatta  affinchè  il  paziente  po6sa 
Um  tollerare  tale  calore. 

Eiili  ha  adottai to  nm  ottimo  sutws>o  tale  metodo  curativo  nelle  polinevriti,  in 
tutte  lo  formo  mo\  ral^iche,  in  m^^lte  affezioni  di  natura  isterica,  nel  reumatismo  mu- 
soohire  ed  artio^lart\  Lo  ha  ancora  S|^rimontato  nollf  malattie  organiche  del  sistema 
nervoso  ivntralo,  ma  in  quo>to  jt^rv»  con  resultato  negativo. 

Race  'manvia  a  tutti  ì  nitHÌioi  nella  loro  pratica  Y  uso  di  questi  bagni  e  di  speri- 
mont;\rh  anche  in  altn^  fcrni'^  m^rbojie.  Maxxanti. 


Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile, 
yir*u«.  ;Soc)<4A  l^p.  Fior,  —  19C5. 
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I  Della  R.  UDlrenlU  di  B(t]0|Dii,  diretto  dal  pToT.  G.  Tliianì). 

itrìbnto  alla  patogenesi 

si  pnemnococoiche  Bperimentali 

•1  dott  Iiularl  Fauiotal,  Ahih). 

paralisi  infettive,  per  quanto   Ippocrute  (1)  abbia 

paralitici  dopo  t'  epidemia  dì  Perinto,  sono  rimaste 
nlti  secoli  :  e  solo  nei  tempi  a  noi  più  vicini  furono 
i  per  altro  possa  dirsi  siano  defìnitivamente  stabilite, 
irus  che  le  determina  si  fa  eccezione  al  riguardo: 
utiva  alla  polmonite  un  ostacolo  ni  progresso  delle 
S  i  fenomeni  paralitici,  mentre  si  ammettevano  nelle 
,  colera,  febbre  tifoide)  si  negavano  in  quelle  ìn- 
nsia  semplice  (polmonite).  Fu  questa  la  ragione  per 
hiarsndo  innanzi  alla  Società  medica  degli  ospedali, 
ló  aversi  paralisi  per  p<ilmonite,  generò  sorpresa   e 

Anzi  raggiunse  questo  sconfortante  effetto  solo  per 
a  con  cui  riportava  ad  un  fatto  generale  le  paralisi 

di  breve  durata  (llemmasie  febbrili,  febbri  propria- 
ibero  peggiore  accoglienza  e  rimasero  trascurate  os- 
ico  inglese  Ilusham  (3)  e  del  dottor  Macario  (4) 

meao  estese  dopo  polmonite:  ammesse  già  da  Lo- 
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'  Questo  capìtolo  della  patologia  umana,  frammentato  fino  alla  seconda 
metà  del  secolo  XIX,  si  allargò,  è  vero,  negli  ultimi  decenni  ;  tuttavia  non 
può  dirsi  completamente  definito:  tanto  che  con  una  pubblicazione  odierna 
vi  richiama  l'interesse  dei  clinici  pure  il  Fedeli  di  Pisa  (6). 

Se  non  tutte  le  incognite  al  riguardo  sono  ancora  risolute,  la  causa  de- 
vesi  con  ogni  probabilità  ricercarsi  nella  non  frequente  occorrenza  del  feno- 
meno durante  l' infezione  pneumonica,  e  forse  nella  scarsezza  delle  ricerche 
sperimentali  corrispondenti.  Delle  quali  troviamo  un  saggio  unico  nelle  esperienze 
del  Ballet;  che  ne  riferì  col  Lebon  brevemente  nel  Congresso  di  Bordeaux 
del  1895,  e  ne  dette  maggiori  notizie  nelle  sue  lezioni  di  clinica  medica  (7). 

Ai  fatti  stabiliti  dal  ricercatore  francese  io  posso  aggiungere  oggi  ancora 
qualche  nuovo  particolare,  fornitomi  dall'opportunità  di  avere  un  abbondante 
materiale  di  studio  adibito  per  la  preparazione  di  un  siero  antipneumonico, 
cui  attende  il  mio  maestro,  il  prof.  G.  Tizzoni.  All'abbondanza  del  ma- 
teriale, rappresentato  principalmente  dal  coniglio,  si  deve  aggiungere  come 
condizione  di  speciale  interesse  la  varietà  degli  animali  studiati,  avendo  potuto 
stabilire  osservazioni  anche  sulla  pecora  e  sul  cavallo:  mentre  il  Ballet 
sperimentò  sul  coniglio  e  Mennes  (8)  fugacemente  ricorda  solo  fenomeni  cli- 
nici in  una  capra. 

In  tali  mie  ricerche  il  soggetto  che  presentava  sintomi  paralitici  talora 
fu  lasciato  vivere  fino  al  completo  svolgimento  dei  fenomeni,  sia  che  questi 
terminassero  colla  morte,  sia  che  avessero  la  risoluzione  perfetta  colla  sal- 
vezza dell'  individuo  ;  talora  fu  sagrificato  al  momento  in  cui  la  sintomatolo- 
gia era  più  grave.  L'osservazione  clinica  ebbe  poi  il  controllo  anatomico, 
macro-  e  microscopico,  sottoponendo  all'indagine  il  sistema  nervoso  centrale, 
i  nervi  periferici  e  i  muscoli,  come  verrà  detto  nei  singoli  casi,  di  cui  rife- 
risco con  l'ordine  cronologico  secondo  il  quale  si  verificarono. 

Mi  intratterrò  prima  su  quanto  riguarda  il  coniglio;  seguiranno  le  osser- 
vazioni sulla  pecora  e  sul  cavallo. 

Per  lo  studio  microscopico  del  midollo  spinale,  dopo  l'esame  macrosco- 
pico esterno  dell'organo,  veniva  scelto  un  segmento,  della  porzione  cervi- 
cale, dorsale,  lombare;  e  qualunque  altro  che  si  dimostrasse  alterato. 

La  fissazione  del  materiale  fu  fatta  in  sublimato  acetico;  nella  miscela 
di  formalina  e  liquido  dì  Mùller  secondo  Orth;  nella  soluzione  osmio-bicro- 
mica  stabilita  dal  Marchi  e  modificata  dal  Vassale;  nell'alcool  a  96®: 
ripartendo  in  questi  diversi  liquidi  vari  segmenti  di  uno  stesso  midollo. 

Per  l' inclusione  ci  servimmo  della  celloidina  e  della  paraffina.  I  metodi 
d'indagine  microscopica  eseguiti  furono  quelli  dì  Weigert-Pal,  del  Mar- 
chi, del  Nissl  al  bleu  di  tionina  (a  questa  talvolta  si  sostituì  il  rosso  neu- 
trale). Utile  riuscì  la  colorazione  con  ematossilina-^asina,  con  V  emaUmilina  di 
Weigert  per  riconoscere  gli  elementi  elastici  nella  parete  vasale;  con  il  car- 
minio di  Schmaus  e  dei  Chilesotti  per  distinguere  i  cilindri  dell'asse. 

La  proliferazione  connettivale  fu  ricercata  colorando  secondo  il  metodo 
del  van  Gieson  e  del  Mallory  all' ematossilina  fosfo-molibdica. 
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i  nulla  devo  aggiungere  ritrovandosi  nella  tec- 
servirci  itilo  scopo;  per  i  nervi  la  ricerca  fu 
imerso  prima  nella  soluzione  di  acido  osmfco  se- 


0  grigio  fd.  —  Iniettato  nel  sottocutaneo  del  dorso, 
di    liquido  filtrato  da   coltura  di  pneumococco   dal 

ttdo  speciale  ;  reagisce  con  febbre  e  oon  retrazione, 
eriore  sinistro  ;  fenomeni  comparai  nel  giorno  stesso 
La  febbre  finisce  presto  :  la  contrattura  spastica  cessa 
pporta  bene  un'  iniezione  di  virus  Frankel,  mortale 
glio  1901.  Ma  dopo  un  mese  circa,  ai  primi  di  set- 
x>  sìa  aumentato  di  peso,  diviene  paralìtico  nel  treno 

1  il  taglio  trasverso  del  midollo  spinale,  con  paralisi 
lepressione  del  dorso  in  corrispondenza  del  segmento 
nenologia  comincia  ad  attenuarsi  dopo  20  giorni,  con 


■ir  arto  posteriore  destro  (fig,  2);  ma  per  fatti  neoro- 
e  sinistro  a  causa  della  posizione  coatta  e  dell'  urina 
7  ottobre  1901. 

TOSO  centrale,  i  nervi  e  i  muscoli. 
'  grigio  ms.  —  La  paralisi  spastica  cominciò  24**  dopo 
siero  antipneunonico,  introdotti  coutemporaueamenta 
ugno  1903.  Lo  spasmo,  accompagoato  da  febbre,  era 
3tro  :  io  seguito  divenne  difficile  il  movimento  anche 
animale  fu  dissanguato  ai  31  luglio  1903  si  mostra- 
ri,  di  cui  il  sinistro  era  mautenuto  ripiegato  nell'  arti- 

Toole  ladlcan  dd  Mia,  rarlibile  nd  ([mio,  mi  «oitaDte  mi 
D  coi  al  eapliu  iiakito  ■lnlo^lI^  dlisoitm  Della  daambnlitiiiiM 


colazione  della  coscia  e  del  ginocchio,  addossato  al  tronco  :  poco  agili  e  forse  deboli 
erano  gli  arti  anteriori  che  s|icrso  venivano  appoggiati  in  abduzione. 

OsHERViZiOM!  III.  —  Coniglio  grigio  vd.  —  Come  il  precedente,  24"  dopo  l' inie- 
zione contemporanea  di  virus  Frftnkol  e  di  siero  antipnettmonleo,  comincia  colia  feb- 
bre ad  avere  poco  agili,  contratti  spasticamente  gli  arti  posteriori.  Dopo  5  giorni  il 
fenomeno  di  retrazione  è  più  evidente  noli' estremità  posteriore  destra;  quando  la 
temperatura  è  tornata  normale.  In  seguito  i  disturbi  della  deambulazione  si  attenuano 
e  l'animale  cammina  bene  già  ai  16  di  loglio  1903;  12  giorni  dopo,  cioè,  l'inizio 
del  trattamento.  Tuttavia  si  riapro  più  lardi  la  sintomatologia  del  processo  latente, 
con  retrazione  spastica  dell'  arto  anteriore  sinistro  ;  e  in  tale  stato  il  coniglio  viene 
dissanguato  ai  30  luglio  1903. 

Si  ha  in  questo  soggetto  un  esempio  di  paralisi  tardiva  che  può  dirsi  delia  con- 
valescenza ;  riportandoci  alla  classificazione  che  ne  fece  il  fiubler  f9),  il  quale  di- 


stinse la  paralisi  dei  pneumonici  nella  convalescenza  da  quelle  che  possono  compa- 
rire neir  inizio  e  nel  corso  del  processo  morboso.  E  questa  distinzione  è  stata  pur 
htta  dal  Lepine  (10). 

OsBRBVAZioNE  IV.  —  Co»iglio  grigio  td.  —  La  paralisi  spastica  stabilitasi  insieme 
alla  febbre,  24''  dopo  T  inizio  de!  trattamento  con  virus  e  siero,  a  carico  dell'  arto 
posteriore  sinistro,  si  mantenne  dal  12  luglio  1903  al  30  dolio  stesso  mese,  quando  fa 
Bagrificato  per  prenderne  il  midollo  spinale.  Anche  qui  si  ebbero  fenomeni  paralitici 
tardivi,  perché  negli  ultimi  giorni  di  vita,  col  miglioramento  dello  condizioni  di  mo- 
tilità neir  arto  posteriore  sinistro,  a  temperatura  normale,  cominciò  ad  essere  rattratto 
l'arto  anteriore  sinistro. 

Obskrvauosk  V. —  Coniglio  grigio  fs  md.  — -Idibito  per  la  preparazione  del 
siero,  l' animale  aveva  sopportato  bene  la  vaccinazione  fondamentale  e  le  successive 
iniezioni  di  rinforzo;  tranne  lieve  contrattura  degli  arti  posteriori,  comparsa  tranai- 
torianiente  dopo  la  2*  di  esse.  Ha  in  seguito  al  5°  rinforzo,  senza  oompArsa  di  di- 
sturbi termici  si  stabilì  una  insellatura  nella  regione  dorsale  inferiore,  ocra  insnffi- 
cienza  motoria  degli  arti  posteriori  :  che,  più  tardi,  mantenendosi  sempre  rattratti  (per 
quasi  due  meJiiì  subirono  perdita  del  pelo  e  ulcerazioni.  Per  queste  sofferenze  il  peso 
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del  coniglio  diminuì  dapprima  di  300  gr.,  ma  poi  andava  riaumentando  gradatamente 
quando  fii  ucciso,  ai  19  luglio  1904,  per  lo  studio  degli  organi  lesi.  Oltre  il  midollo 
spinale  si  conservarono  il  n.  sciatico  e  i  muscoli  deir  arto  posteriore  sinistro. 

Osservazione  VI.  —  Coniglio  grigio  2  td.  —  Ha  una  storia  clinica  simile  a 
quella  del  precedente  :  durante  il  trattamento  per  prepararlo  a  fornire  siero  anti- 
pneumonioo,  dopo  il  5<*  rinforzo  (mentre  i  precedenti  furono  sopportati  bene)  senza 
febbre,  ma  eoa  sensibile  diminuzione  di  peso  (gr.  300)  dimostrò  poco  agili  gli  arti  po- 
steriori, di  cui  il  destro  veniva  mantenuto  flesso  e  addotto  dopo  uno  stimolo  esage- 
rato (caduta  sul  suolo  dair  alto).  Anche  in  questo  caso,  oltre  il  midollo  spinale,  si 
prendono  in  esame  il  n.  sciatico  e  i  muscoli  dell'  arto  leso. 

A  queste  sei  osservazioni,  nelle  quali  si  presentarono  fenomeni  paralitici 
ed  il  processo  morboso  generale  decorse  a  lungo,  con  manifestazioni  cliniche 
più  0  meno  appariscenti  e  magari  latenti,  io  ho  contrapposto  lo  studio  dì  tre 
casi  in  cui  l'animale  mori  in  breve  tempo,  in  i2M3**,  presentando  in  vita 
febbre  e  aspetto  sofferente  (riconoscibile  per  il  pelo  arruffato,  per  la  sonno- 
lenza, per  l'affanno,  per  il  rifiuto  del  cibo,  per  la  costanza  nel  mantenersi  in 
luogo  oscuro). 

Nei  conigli  cosi  rapidamente  uccisi  dal  virus  non  si  osservano  quasi  mai 
paralisi  spastiche  (degli  arti),  la  cui  comparsa  può  ritenersi  quale  rarissima 
eccezione.  Peraltro  muoiono  spesso  sotto  grave  accesso  convulsivo,  forse  espo- 
nente di  lesione  del  sistema  nervoso  determinatasi  in  modo  acutissimo  e 
diffuso,  tanto  da  interessarne  anche  la  parte  più  vitale. 

Si  imponeva  quindi  il  confronto  dei  reperii  anatomici;  corrispondenti  l'uno 
alla  malattia  sub-acuta  o  cronica,  l'altro  alla  malattia  acuta. 

La  pecora  che  fu  soggetto  delle  nostre  osservazioni  ora  della  specie  detta  «  ber- 
gamasca», giovane  di  4-5  mesi.  Sopportò  bene  la  vaccinazione  fondamentale  con 
virus  e  siero  Frankel;  ma  al  5°  giorno  dopo  l'iniezione  di  prova,  sebbene  non 
reagisse  con  febbre  e  conservasse  buono  V  appetito,  cominciò  ad  avere  deboli  gli  arti 
anteriori,  sì  che  poco  si  muoveva  e  spesso,  anche  rimanendo  V  animale  immobile,  li 
fletteva.  Nel  giorno  seguente  alla  comparsa  di  questi  fenomeni,  1'  appetito  diminuì, 
sopraggiunso  diarrea,  lieve  e  fugace  movimento  febbrile.  Se  già  dopo  24^  questi  sin- 
tomi erano  scomparsi,  il  miglioramento  successivo  non  fu  duraturo  :  e  ai  15  marzo  1904, 
vale  a  dire  10  giorni  dopo  l'inizio  della  fenomenologia  paretica,  questa  da  semplice 
astenia  si  era  trasformatii  in  paralisi  completa  di  tre  arti,  si  che  V  animale  caduto  a 
terra  non  potè  più  rilevarsi.  Rimanevano  limitati  movimenti  all'  arto  posteriore  si- 
nistro, la  respirazione  divenne  addominale  ;  si  ebbe  accumulo  di  feci  nel  retto,  da 
cui  sfuggivano  nei  movimenti  impressi  all'animale:  la  sensibilità  era  abolita  sugli 
arti  anteriori  e  sulla  parte  alta  del  dorso  mentre  si  aveva  iperestesia  nelle  regioni 
prossime  alle  anestesiche  sì  che  stimolando  quelle  seguiva  ostensione  clonica  del- 
l'arto posteriore  sinistro.  In  questo  stato  che  si  protrasse  ancora  per  15  giorni,  si  eb- 
bero variazioni  nella  gravezza  :  ai  20  marzo  1904  per  qualche  ora  la  respirazione 
divenne  cosi  difficile  che  sembrò  dovesse  verificarsi  da  un  momento  all'  altro  la  morte 
per  soffocazione  :  la  dispnea  grave,  accompagnata  da  protrusione  della  lingua  durante 
1'  atto  espiratorio,  era  rumorosa  per  ostacolo  nello  primo  vie  aeree,  dove  si  accumu- 
la\a  muco  e  saliva. 
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In  seguito  si  notò  lieve  miglioramento  segnalato  dair  appetito  bnonp,  dalla  par- 
tecipazione del  torace  nei  moti  respiratori  ;  da  minore  paresi  dell^  arto  posteriore 
sinistro,  e  dalla  ricomparsa  di  qualche  movimento  nelP  arto  anteriore  sinistro.  Ma 
non  ostante  questo  regresso  nei  fenomeni  morbosi,  la  morte  avrenne  al  mattino  del 
31  marzo  1904.  Alla  sezione  si  riscontrarono  emorragie  nel  mesenterio,  fra  i  cui  fo- 
glietti si  aveva  raccolta  di  sangue  scuro,  aderenza  delle  anse  allo  stesso  livello  (tenue). 
Emorragie  non  molto  estese  si  erano  ripetute  suir  epicardio  e  sul  polmone  destro. 
Aperto  lo  speco  vertebrale  si  rinvenne  versamento  sanguigno  peridurale  in  corri- 
spondenza delle  ultime  vertebre  cervicali,  con  compressione  e  rammollimento  del 
midollo.  Air  esame  diretto  del  sangue  non  si  distinguevano  germi  specifici  (pneu- 
mococchi)  liberi  :  per  altro  si  svilupparono,  insieme  ad  un  microbio  dalle  apparenze 
del  baeterium  eoli^  nel  brodo  seminato  con  sangue  del  cuore. 

Per  r  esame  istologico  si  conservarono  il  «midollo  spinale,  i  nervi  periferici  e  i 
muscoli  degli  arti  maggiormente  lesi. 

1  cavalli  che  presentarooo  fenomeni  paralitici  in  rapporto  con  l'infezione 
pneumonica  avevano  avuto  vaccinazione  differente,  ma  venivano  sottoposti  ad 
un  rinforzo  eguale  con  virus  fortemente  attivo. 

Ecco  come  si  svolsero  i  fatti,  di  cui  ci  mancò  il  controllo  anatomico. 

Cavallo  I.  —  Ventitré  giorni  dopo  V  ultima  iniezione,  al  mattino  del  3  settem- 
bre 1903  fu  trovato  a  terra,  da  dove  non  si  rialzò  se  non  aiutato.  Si  notarono  i 
segni  (tumefazione  del  ginoccbio,  iperestesia  per  gli  stimoli  dolorifici  sugli  arti  di  si- 
nistra contusi)  di  sforzi  nei  tentativi  per  rialzarsi. 

Si  riscontrò  inoltre  deviazione  delle  narici,  del  labbro  inferiore  e  della  lingua 
verso  destra  per  paralisi  della  metà  corrispondente  di  sinistra  :  si  che  era  difficoltata 
la  presa  del  foraggio.  I  disturbi  già  24^  dopo  T  inizio  cominciarono  a  mitigarsi  per 
scomparire  dopo  12  giorni,  residuandone  solo  lieve  paresi  del  labbro  inferiore. 

Cavallo  II.  —  Tre  giorni  dopo  T  ultima  iniezione,  senza  prodromi  si  iniziò  lieve 
movimento  febbrile  protrattosi  per  5  giorni  con  un  massimo  di  39^,2;  seguirono  inap- 
petenza, disturbi  a  carico  dell^  arto  posteriore  sinistro  che  per  5  giorni  rimase  flesso 
e  addotto.  Questi  sintomi  si  attenuarono  ben  presto,  col  ritorno  delP  animale  nello 
stato  apparente  di  completo  benessere. 

Nel  riferire  il  reperto  anatomico  relativo  ai  casi  descritti,  mancatimi  gli 
organi  dei  cavalli,  riunirò  quello  degli  altri  animali  in  due  gruppi,  facendone 
corrispondere  uno  ai  soggetti  morti  dopo  un  decorso  acuto  della  malattia, 
l'altro  ai  soggetti  in  cui  il  processo  morboso  si  svolse  lentamente  per  ter- 
minare sia  colla  morte,  sia  colla  guarigione.  Disposto  cosi  I'  argomento  sarà 
più  breve  e  ancora  più  giusta  l'illustrazione  dei  fatti:  perchè,  come  risulterà 
in  seguito,  è  netta  la  differenza  fra  i  reperti  nei  due  andamenti  della  ma- 
lattia. Esporrò  separatamente  le  ricerche  riguardanti  la  pecora. 

È  quasi  superfluo  che  io  aggiunga  di  aver  compiuto  lo  studio  su  midollo 
spinale  di  coniglio  e  pecora  normali  sottoposti  ad  eguale  trattamento  di  tecnica 
usato  per  quelli  patologici  allo  scopo  di  possedere  un  materiale  su  cui  stabilire 
un  confronto,  un  controllo  per  i  diversi  apprezzamenti  dei  reperti. 

Alla  sezione  dei  conigli  morti  in  poche  ore,  dopo  che  fu  introdotto  nel 
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{UBOtilà  (ce.  0,2)  di  virus  Frànkel  (varietà  ede- 
ì  in  speciale  liquido  di  colturn,  è  costante  la  pre- 

per  grandezza  (punti Toriiii,  o  estese  quanta  è  In  su- 
)  e  più)  numerose  quasi  sempre,  più  frequenti 
ei  polmoni,  capaci  di   ripetersi  su  qualunque  altro 

specie  sul  pericardio,  sul  timo,  nel  connettivo  re- 
i  (di  preferenza  lo  psoas). 

tomo~patologico  cosi  definito  e  quasi  invariabile, 
nidollo  spinale  riesce  negativo,  sia  che  si  porti  l'at^ 
:ie  esterna,  sia  sulle  parti  iaterne  dopo  aver  prati- 
spessore  dell'organo. 

ica  per  altro  ha  risultato  positivo.  All'osservazione 
rli  si   rileva   cospicua    In   rete  vascolare  sanguigna 

fisiologicamente  più  ricca  della  bianca  in  vasi: 
sezione  trasversa,  ripieni  di  sangue;  talora  e  per 
agitto  disgiunti  dal  tessuto  nervoso  circostante  per 
(parente mente  vuoto,  attraversato  da  fini  trabecole. 
mento  lo  studio  riesce  interessante  nella  sostanza 
li  nuclei  appartenenti  alln  nevroglia  e  a  cellule  mo- 
i  intorno  al  canale  centrale,  sulla  parete  dei  vasi, 

Ma  l'elecpento  che  più  appare  diverso  dalla  norma 
ila  nervosa. 

sede,  mentre  rimangono  tanto  nel  corno  anteriore 
nenti  nervosi  ana%hi  per  volume,  per  forma,  per 
isono  osservarsi  nei  preparati  normali,  presi  per 
rvose  mostrano  aver  subito  delle  modificazioni.  Le 
ormi  in  ogni  singolo  elemento;  ma,  variabili  da 
>no  una  estesa  serie,  sebbene  non  rappresentino  che 
|uanto  si  conosce  sulla  patologìa  della  cellula  ner- 
1  mio  studio  non  prendendo  di  mira  il  comporta- 
la spinale  nella  infezione  pneumonica,  non  abbia 
ini  per  conoscere  nel  modo  più  completo  la  reazione 
iverse  parti;  tuttavia  mi  è  stato  possìbile  racco- 
iscrivo  sommariamente, 
ire  può  assumere   una    colorazione  omogenea  senza 

le  migliori  lenti  di  ingrandimento  le  zolle  cromo- 
lanendo  apparentemente  normali  in  qualche  zona 
'  (specie  alla  periferia)  subito  alterazioni  e  assumono 
laiono   poco  nette,  o   sembra    che,   scomparse,  ab- 

protoplasma.  Questo  può   avere   granulazioni  finis- 


304  L.  Panichi 


Il  nucleo  risente  le  vicende  del  corpo  cellulare  scomparendo,  o  mostran- 
dosi ingrandito  tanto  che  tutta  la  cellula  può  apparire  indicata  da  un  bordo 
con  tìnta  scialba,  alla  periferia  del  nucleo  stesso.  Se  questo  stato  del  nucleo, 
coli' altro  di  trovarsi  impiccolito  quando  la  cellula  deformandosi  si  allunga  o 
di  essere  sospinto  alla  periferia,  indica  la  compartecipazione  sua  nella  rovina 
del  protoplasma,  non  è  raro  vedere  un  contorno  nucleare  netto  anche  a  pro- 
toplasma disintegrato.  Talora  la  cellula  è  ildotta  al  nucleolo,  il  quale  si 
dimostra  parte  più  resistente  di  essa,  circondato  da  un  alone  scialbo,  che  può 
riconoscersi  ancora  per  nucleo;  da  cui  si  dipartono  setti,  lacinie  poco  colorabili, 
residui  del  protoplasma. 

In  siffatte  condizioni  h  cellula  nervosa  ha  contorni  irregolari,  erosi,  scon- 
tinui, sfumati:  e,  come  quando  essa  alterandosi  si  allunga,  si  restringe,  ne 
consegue  un  aumento  dello  spazio  pericellulare;  che  può  essere  invece  nor- 
malmente occupato  dalla  cellula  pur  all'inizio  di  alcune  sue  alterazioni.  In 
questi  ampi  spazi  pericellulari  si  accumulano  corpuscoli  tondeggianti,  fra  cui 
alcuni  leucociti:  e  se  si  possono  contare  fin  14  nuclei  in  casi  di  massima  di- 
struzione dell'elemento  nervoso,  la  radunata  delle  cellule  mobili  per  quanto  mi- 
nore è  evidente  anche  intorno  alla  cellula  nervosa  appena  principia  ad  alterarsi. 

I  prolungamenti  della  cellula,  se  mancano  nella  distruzione  avanzata  dì 
essa,  possono  ritrovarsi  normali  a  corpo  cellulare  alterato.  Se  esistono  modi- 
ficazioni nel  prolungamento,  esse  si  accordano  con  quelle  del  corpo  cellulare; 
ed  appunto  in  una  cellula  con  protoplasma  in  parte  normale,  e  in  parte  mo- 
dif]C<'ìto,  si  rilevava  l'alterazione  del  prolungamento  da  questa  ultima  parte; 
quivi  il  protoplasma  era  divenuto  omogeneo  per  scomparsa  delle  zolle  di 
Nissl  e  nel  prolungamento  si  distingueva  una  massa  centrale  omogenea, 
irregolare,  allungata,  poco  colorabile,  occupante  il  cono  d'origine  del  cilin- 
drasse e  più;  in  corrispondenza  della  parte  sana  cellulare,  un  altro  prolunga- 
mento SI  mostrava  con  struttura  regolare. 

La  non  apprezzabile  prevalenza  di  cellule  lese  nel  corno  anteriore  o  po- 
steriore sì  ripete  nel  rapporto  fra  gli  elementi  dell'uno  e  dell'altro  corno  an- 
teriore: tuttavia  la  differenza  era  rilevabile  in  un  caso  (coniglio  morto  acu- 
tamente). Ed  in  questo  fu  possibile  constatare  un  fatto,  che  ho  voluto  riferire 
per  ultimo  considerandone  la  rara  sua  occorrenza  nell'esame  dei  tre  conigli 
morti  acutamente;  l'emorragia. 

Riscontrata  a  livello  della  regione  cervicale,  essa  si  ripeteva  nella  so- 
stanza bianca  e  nella  grigia;  con  predilezione  su  questa,  nella  quale  gli  ac- 
cumuli di  sangue  erano  più  numerosi  ;  si  aveva  in  ogni  caso  limitato  span- 
dimento  ematico,  tanto  che  in  ogni  focolaio  emorragico  i  globuli  rossi  variavano 
fra  20-60  e  poco  più. 

Sulla  modalità  della  fuoriuscita  del  sangue  dai  vasi  io  dovrò  dire  più 
sotto  :  intanto  posso  ricordare  che  in  un  cordone  laterale  della  sezione  avente 
l'emorragia,  di  fianco  ad  un  vaso  turgido  e  lungo  esso  si  vedevano  fuoriu- 
sciti globuli  rossi  con  quella  disposizione  quale  si  osserva  nel  fenomeno  della 
diapedesì,  vale  a  dire  a  gruppi  o  isolati  più  o  meno  vicini  alla  parete  del  vaso. 
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Riferite  le  principali  alterazioni  del  midollo  spinale  nel  coniglio  morto  per 
virus  pneumonico  in  modo  acuto;  esse  si  possono  riassumere  in  un  danno  pre- 
dominante a  carieo  delle  cellule  nei'vose,  con  limitata  sofferenza  dei  vasi  sanguigni. 

Ora  vedremo  che  negli  stessi  animali  con  decorrenza  lenta  della  ma- 
lattia il  reperto  anatomo-patologico  nel  midollo  spinale  assume  caratteri  spe- 
ciali. ÌMentre  negli  orgsìni  interni  nulla  si  ha  di  quanto  si  riscontra  nei  c<isi 
di  morte  rapida,  la  cellula  nervosa  dimostra  di  soffrire  :  e  le  sue  soiferenze  non 
si  trovano  diverse  da  quelle  rilevabili  dopo  un  decorso  acuto  delia  malattia. 

Scomparsa  parziale  delle  zolle  di  Nissl;  aspetto  più  o  meno  omogeneo  del 
protoplasma;  deformazione  del  nucleo,  spostamento  suo  verso  la  periferia; 
mancanza  del  nucleolo;  colorazione  di£fusa  e  più  intensa  del  normale  di  tutta 
la  cellula  senza  alcuna  parte  distìnta;  mancanza  di  prolungamenti;  cellula 
rattratta  con  spazio  perlcellulare  aumentato;  tutte  queste  alterazioni  maggiori 
possono  trovarsi  nei  midolli  di  conigli  nei  quali  In  paralisi  comparve  tardi- 
vamente, e  fu  seguita  magari  da  attenuazione  dei  sintomi.  Non  mi  occorse, 
in  rapporto  alla  cellula  nervosa,  constatare  in  più  di  quanto  osservai  nei  casi 
acuti  che  qualche  esempio  di  cariorressi.  Anche  per  la  sede  delle  lesioni  non 
si  ha  preferenza  :  poiché  si  verificano  nei  corni  anteriori  e  posteriori  pur  rag- 
giungendo un'evidenza  maggiore  nel  corno  anteriore  solo  a  causa  degli  ele- 
menti nervosi  più  cospicui. 

L'  aumento  dei  nuclei  sia  nella  sostanza  bianca  sia  nella  grigia,  ma  specie 
nella  prima,  non  raggiunge  le  proporzioni  constatabili  nei  casi  acuti;  come 
in  genere  è  assai  meno  appariscente  che  in  questi  la  rete  vascolare.  Nella 
corrispondenza  più  o  meno  completa  del  reperto  anatomo- patologico  della  ma- 
lattia a  lento  decorso  con  quello  del  processo  morboso  acuto,  un  fatto  viene 
a  stabilire  la  caratteristica  differenziale  fra  essi:  cioè  lo  stato  dei  vasi.  Per 
quanto,  come  ho  detto  or  ora,  la  rete  vascolare  non  sia  in  genere  molto  svi- 
luppata, pure  è  frequente  trovare  modificazioni  nei  vasi;  è  costante  r  emonagia. 
£d  appunto  perchè  questa  ha  maggiore  importanza,  riferirò  subito  su  essa: 
riservandomi  di  accennare  in  seguito  alle  altre  lesioni. 

Per  quanto  l' indagine  fatta  da  me  non  possa  dirsi  completa  perchè  non 
tutto  il  midollo  fu  tagliato  in  sezioni  seriali  e  per  di  più  le  emorragie  non 
essendo  molto  estese  possono  sfuggire  all'esame,  pure  ritengo  mi  sia  lecito 
dire  che  la  fuoriuscita  del  sangue  dai  vasi  intramidollari  può  verificarsi,  per 
la  sede,  a  qualunque  livello  del  midollo:  ma  nei  casi  da  me  osservati  più  di 
frequente  fu  colpita  la  regione  dorsale,  poi  la  lombare,  raramente  la  cervi- 
cale; venendo  interessata  ora  una,  talvolta  due  e  magari  tutte  e  tre  le  re- 
gioni. 1  focolai  emorragici  si  ritrovano  tanto  nella  sostanza  grigia,  quanto 
nella  bianca;  ma  più  in  quella  che  in  questa:  nel  mantello  è  più  di  frequente 
colpito  il  cordone  laterale:  dei  corni  l'anteriore  non  sembra  sia  leso  in  pro- 
porzione diversa  del  posteriore.  Questi  miei  reperti  differirebbero  da  quelli 
ricordati  da  Babes  e  Varnali  (11)  e  da  Ballet  (12);  i  quali  informano 
che  sarebbero  maggiormente  attaccati  il  corno  anteriore  e  la  regione  lombare: 
ma  devo  aggiungere  subito  che  i  primi  si  riferiscono  all'  uomo,  e  il  secondo 
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si  occupò   delle    mieliti    speriinenUili  da  stafìlococco,  riservaodo   al  poeumo- 
coccii  UD  solo  esperimento. 

Per  numero  le  emorragie  di  solito  sono  varie;  oltre  che  ripetersi  in  piii 
dì  UD  segmento,  non  «  rnro  se  ne  trovino  due  o  tre  in  una  stessa  sezione. 

Variabili  fra  loro  per  quantità  di  materiale  sanguigno  fuoriuscito,  preval- 
gono le  proporzioni  maggiori  di  quelle  riscontrate  nei   casi  acuti;  e  mentre 
in  questi  gli  elementi  ematici  eitravasali  sono   quasi    sempre   rappresentati 
da  sole  emazie,  negli  stravasi  dei   casi  cronici  si  ritrovano   anche   («icociti. 
Ma  per  quanto  più  abbondanti  le  emor- 
ragie nei  casi  cronici,  esse  non  raggiun-  ' 
gono   grandi    estensioni,   tanto  che  non 
occupano  uno  spazio  maggiore  di  quello 
corrispondente  a  poche  sezioDi. 

È  evidente  il  rapporto  fra  le  altera- 
zioni delle  cellule  nervose  e  le  emorra- 
gie; per  )a  corrispondenza  delle  une  e 
delle  altre  in  uno  stesso  lato,  talora:  non 
è  raro  il  caso  in  cui  lo  spandimento  san- 
guigno è  limitato  solo  intomo  alla  cellula,  ""  '' 
riempiendo  lo  spazio  pericellulare  aumentato  per  rimpiccolJmento  della  cellula 
nervosa  stessa. 

Senza  entrare  per  ora  a  discutere  se  queste  emorragie  avvengono  per  dia- 
pedesi  o  per  ressi,  la  fuoriuscita  del  sangue  dai  vasi  deve  trovare  la  causa 
nelle  condizioni  patologiche  dei  vasi  slessi:  quesli,  quasi  costantemente  sono 
separati  dal  tessuto  circostante  per  uno  spatio  vuoto  in  cui  si  vedono  qua  e 
)ji  (se  la  sezione  fu  fatta  in  senso  longitudinale  rispetto  al  vaso)  trabecole 
untenti  il  tessuto  al  vaso.  .1  nuclei  propri  della  parete  vasale  sono  aumentati, 
specie  nei  capillari. 

Nei  vasi  eitramidollarì  di  due  conigli  (osservazioni  V-YI),  ì  quali  più  a 
luogo  degli  altri  erano  rimasti  sotto  l' influenza  del  virus  perché  adibiti  alla 
preparazione  del  siero  anti-pneumosico  si  rilevò  evidente  lo  spessore  aumeit- 
tato  delle  pareli,  sia  nell'arteria  (fig.  3>.  sìa  nella  vena  mediana  anteriore: 
più  in  questa  che  in  quella.  I  detti  vasi  corrispondevano  alla  regione  lom- 
bare e  cervicale. 

L' inspessimeoto  della  parete  venosa  non  era  uniforme,  in  tutta  la  circon- 
ferenza; ma  nel  tratto  maggiormente  leso  lo  spessore  appariva  doppio  (circa 
Ì5  (L.)  di  quello  in  altri  segmenti  e  vi  si  distinguevano  6  serie  di  nuclei  fra 
superlìcie  interna  ed  estema.  In  corrispondenza  della  zona  più  alterata  Del- 
l'interno  del  vaso  erano  rimasti  aderenti  i  corpuscoli  sanguigni:  ed  in  una 
s<'iione.  ne;;li  strali  più  esterni  della  parete,  sempre  nella  vena  ras)  lesa,  sì 
vedevano  elementi  ematici,  accumulati  in  disordine,  divaricando  gli  strati 
d.-l  tes,-iHto  ..lìp.  i\ 

Nella  sintesi  ili  quanto  è  stalo  esposto  sulle  alterazioni  rinvenute  nel 
midullo  spin.-iie  di  roni^-li  che  hanno  sofferto  per  paralisi  pneumnniche  a  lento 
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ilanle  ia  lesione  della  cellula  oervosa  e  quasi  altret- 
a.  Questa  dod    si    trovò  ìd   uo   sol   caso  (Osserva- 
same:  ma  considerando  da  una  part«  l'estensione, 
ngibile  da  essa;  dall'altro  il  mancato  esame  seriale 
irj)  se  si  pensa 
I  possa  essersi 
sr    i    fatti   poi 
ì\  acuti  quanto 
al  virus  pneu- 
i;   l'emorragia 
,  è  frequente, 

i.  F18DK»  *. 

rasali  e  cellu- 

>,  ma  disseminate,  manca  un  ordine  e  un  sistema 
allari:  fra  queste  si  vedono  spazi  vuoti  corrispon- 
;  giammai  si  va  più  in  là  di  un'apparente  rarefa- 
he  corrisponde  al  gruppo  cellulare  più  offeso. 
M  nervi  periferici  fa  vedere  qualche  fibra  in  degene- 
ro alle  altre  sane,  in  grande  maggioranza,  nelle  loro 

Lo  patologico  manca  o  è  cosi  limitato  e  variabile  (ri- 
ei,  e  alla  loro  disposizione;  alla  grandezza  diminuita 
evidenza  della  striatura  trasversale)  che  non  per- 
e  definito.  La  limitata  partecipazione  delle  parti  pe- 
iri)  al  processo  distruttore  del  midollo  nel  decorso 
ifica  il  reperto  negativo  in  esse  quando  il  decorso  è 
■ilo  (perchè  mancante)  quando  ho  scritto  delle  le- 
pida. 

I  delle  notizie  riguardanti  la  pecora,  che  alla  necro- 
Ilo  a  livello  della  porzione  inferiore  cervicale  appa- 
ano  in  questo  tratto  si  videro,  a  occhio  nudo,  punti 
Ila  base  dei  due  corni 
doni    laterali,    e    al- 
■  sinistro;  un  quarto 
igueva  nella  sostanza 
ì  destro:  per  appari- 
ordinati    come    1,  2, 

wdel  midollo  in  cor- 
massima,  qualunque  sia  il  metodo  usato   per  pre- 
ano  i  fatti  emorragici. 

presenta  notevole  inspessì  mento,  sono  pieni  di  glo- 
lle  loro  pareti:  di  queste  lo  strato  medio  appare  più 


1 


cresciuto  in  spessezza,  lulorno  all'arteria  spinale  anteriore  è  aumentati)  il 
connettivo. 

Accumuli  di  emazie  si  vedono  in  seno  alle  radid  anteriori  extramidollari 
e  nel  cordone  anteriore  dì  un  lato.  Nei  due  corni  .-iDleriori,  mn  pili  io  udo 
che  nell'altro,  i  lini  capillari  che  li  irrorano  sono  ripieni,  zaffati  di  pigmeola 
uero  (colorazione  alla  Weigerl-Pal);  come  suole  osservarsi  dopo  iniezioDe 
di  sostanza  granulosa  nell'arteria  spinale  anteriore. 

In  due  punti  di  un  corno  anteriore,  se  si  segue  il  decorso  di  un  taso 
cosi  turgido,  si  constata  clie  bruscamente  si  interrompe  e  nella  sua  direziona 


si  sostituisce  un  pennaccliio  a  cono,  coli' apice  verso  la  parte  interrottn  del 
vaso,  il  quale  non  potrebbe  dare  immagine  più  evidente  di  uno  spruzzo  dì 
sangue,  di  una  vera  emorragia.  La  stessa  immagine  dei  capillari  iniettali  si 
ha  nei  due  corni  posteriori,  e  pure  qui  in  uno  più  che  nell'  altro. 

Dove  la  lesione  è  massima  non  sì  ha  traccia  di  un  corno  anteriore  e  po- 
steriore, da  un  Iato;  vi  è  diflìcile  stabilire  i  limiti  Tra  la  sostanza  grigia  e  I) 
bianca.  Il  disegno  che  annetto  riproduce  il  fatto  e  ricorda  con  grande  analr^iii 
t'aspetto  dell'alterazione  illustrata  dallo  Ziegler  nella  poliomielite  nole- 
riore  acuta  (fìg.  6). 

Nei  corni  anteriori,  specie  in  uno,  non  si  distinguono  quasi  pili  cellule 
nervose;  quelle  poche  che  rimangono  dimostrano  alterazione  nella  forma,  nei 
volume  e  nella  struttura  :  infatti  sono  rappresentate  da  elementi  inrormi,  al- 
cuni vescicolosi,  con  larghi  spazi  chiari  intorno,  senza  che  si  riesca  (anche  a 
forte  ingrandimento)  a  distinguere  le  diverse  parti  della  cellula  stessa,  la 
una  sezione,  al  posto  di  una  cellula  del  corno  anteriore  riscontrai  un  ncru- 
mulo  di  globuli  sanguigni. 
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Ln  sostnuza  bìaaca  àe\  midollo,  specie  la  centrale,  più  vicina  alle  emor- 
ragie, limitrofa  alle  coroa  si  presenta  inolio  rarefaltti,  con  vere  e  grasse  la- 
cune senza  trnccin  di  tessuto.  Queste  lacune  sono  circondate  da   tessuto  co- 
stituito da  cilindri  dell'asse  assai  rigonfi,  circondati  da  spazi  chiari  (non  c'è 
piii  mielina).  In  altri  punti,  meno  centrali,  le  guaine  midollari  delle  fibre  ap- 
pniono  rigonfie,  varicose;  e  gli  interstizi  fra    esse   non   sono  riempiti  da  so- 
stanza  connettivale,   ma  corri- 
spondono a   spazi  chiari  dovuti 
evidentemente  a  necrosi  del  tes- 
suto (Og.  7).  In  mezzo  a   que- 
sto si  distinguono  globuli  rossi 
fuoriusciti.  Si  ba  quindi  quello 
sLtto    descritto    dal     Leiden 
sotto    il  nome    di    bla»iger    Zu- 
tland,  da  Mnyer  detto  Liichen- 
fetd;    una   vera    degenerazione 
diffusa   e   recente  del  midollo. 

Questi  gravi   futti  distrut- 
tivi   non    si    estendono   molto  Fioora  t. 
lungo  l'asse  spinale  in  direzione 

ascendente  e  discendente:  già  nelle  parti  immediatamente  prossime  a  quelle 
più  oOese  la  lesione  è  minima  rispetto  a  quanto  sopra  si  è  ricordato. 

E  appunto  in  queste  parti  prossiiniori  si  riscontrano  normali  le  cellule 
del  corno  posteriore:  le  cellule  del  corno  anteriore,  in  ma^iorauza,  sono  re- 
golari per  volume  e  per  apparenza:  nel  carioplasma  di  alcune  si  nota  rare- 
fazione della  sostanza  cromatica,  in  altre  cellule  nucleo  e  protoplasma  formano 
una  sostanza  omogenea  (acroinatosi  del  Marìnesco);  rara  e  lieve  si  riscontra 
la  cromatolisi. 

L'esame  d^li  organi  motori  periferici  dette  lo  stesso  risultato,  quasi 
negativo,  avuto  per  quelli  del  coniglio. 

Nella  ricapitolazione  dei  falli  esposti  risaltano  come  piii  ìmportaDli:  le 
lesioni  cellulari  nervose,   le  emorragie,   le  paraliti.  Conviene  ora  stabilire,  per 
quanto  ci  sarà  possibile,  il  rapporto  che  questi   fatti  hanno  col  processo  in- 
fettivo e  fra  loro  stessi. 
I  La  disgregazione  dei  corpi  di  Nissl,  il  prevalere  di  essa  nella  zona  piìi 

!  esterna  delia  cellula,   l'erosione  marginale   della  cellula  nervosa,   l'allarga- 

I  mento  degli  spazi  perivasali  sono  fatti  che  rivestono,  come  o^i   si  sa,  i  ca- 

ratteri dì  conseguenze  tossiche.  Le  quali  vengono  a  provare  ancora  una  volta 
I  di  più  l'esistenza  di  una  tossina  pneumococcica,  negata  da  molti  autori,  con 

I  fondamento  sostenuta  e  dimostrata  in  parte  dal  Tizzoni  e  da   me  in  prece- 

1  denti  nostre   pubblicazioni;  e  perché  si  riscontrano  tanto  nei  casi  di   morte 

rapida  (12''-13'')  quanto  in  quelli  lentamente  mortali  siffatte  lesioni  tossiche 
I         ^vono  stare  in  rapporto  con  un  veleno  capace  di  prodursi  sia  nel  substrato 


^ 


310  L.  Panichi 


nutritivo  (brodo)  che  noi  prepariamo,  sia  nel  corpo  dell'animale  in  esperi- 
mento. Alla  produzione  del  tossico  deve  verosimilmente  rimanere  estraneo 
l'organismo,  quando  questo  soccombe  in  9M!2M3^;  perchè  in  tanto  breve 
tempo  nemmeno  nel  termostato,  il  più  delle  volte,  è  iniziato  lo  sviluppo  col- 
turale del  germe  (*):  è  evidente  in  questo  caso  che  il  veleno  deve  trovarsi 
preformato  nel  materiale  di  iniezione  e  che  per   esso   l'individuo  soccombe. 

Che  la  morte  del  coniglio  poi  in  questi  casi,  rapidamente  mortali,  sia 
in  dipendenza  maggiore  con  la  tossiemia  piuttosto  che  con  una  setticemia, 
viene  provato  dalla  moltiplicazione  dei  germi  in  circolo,  dove  non  compari- 
scono in  discreto  numero  se  non  nell'agonia  e  per  lo  più  in  proporzione 
minore  di  quella  riscontrabile  nei  casi  in  cui  la  prolungata  malattia  permette 
una  flora  più  abbondante. 

Al  veleno  pneumococcico  se  non  prima,  certo  in  maggior  grado  di  ogni 
altro,  reagisce  la  cellula  nervosa  ;  nella  sua  qualità  di  elemento  delicato.  Ma  è 
pure  indubbia  la  reazione  dimostrata  dai  vasi  sotto  l' influenza  del  virus  o  del 
tossico  pneumococcico  ;  la  turgidezza  dei  capillari,  costante  anche  nei  casi  di 
malattia  seguita  da  morte  rapida,  è  una  prova  del  risentimento  vasale:  solo 
che  svolgendosi  questo  meno  rapido  della  reazione  cellulare,  prima  di  pas- 
sare a  fatti  più  gravi  (con  spandimento  di  sangue)  impiega  del  tempo.  A 
siffatta  condizione  deve  riportarsi  la  circostanza  dell'essere  l'emorragia  quasi 
sempre  assente  nella  morte  rapida  (dissi  di  averla  trovata  una  volta  su  tre 
casi),  quasi  immancabile  invece  (nell'esame  di  un  solo  midollo  non  fu  dimo- 
strata su  6  studiatine)  dopo  una  malattia  a  lento  decorso. 

La  fuoriuscita  del  sangue  dai  vasi  del  midollo  spinale  avviene  per  ressi 
0  per  diapedesi?  Nel  riferire  il  reperto  anatomo- patologico  dei  casi  acuti  e 
cronici  io  ho  ricordati  i  caratteri  che  presentavano  le  raccolte  di  elementi 
sanguigni  in  seno  al  tessuto,  fuori  dei  vasi.  In  un  coniglio  morto  dopo  13^ 
dall'infezione,  i  capillari,  come  sempre  in  simili  circostanze  d'esperimento, 
erano  turgidi,  ripieni  di  sangue  e  lungo  la  parete  di  uno  di  essi,  a  conte- 
nuto abbondante  di  globuli,  si  ritrovarono  corpuscoli  rossi,  in  stato  di  buona 
conservazione,  alcuni  raggruppati  in  massa  scabrosa,  da  cui  altri  erano  più 
0  meno  distaccati  e  distinti  fra  loro.  Non  vi  ha  dubbio  che  di  fronte  a  queste 
apparenze  si  debba  ammettere  la  fuoriuscita  del  sangue  per  diapedesi  e  per 
diapedesi  infiammatoria.  Si  ha  per  altro  la  medesima  evidenza  per  giudicare 
la  rottura  del  vaso  quando  si  esamina,  come  già  ricordai,  la  zona  di  mag- 
giore lesione  presentataci  dal  midollo  della  pecora  :  qui  il  capillare  è  inter- 
rotto bruscamente,  e  a  questo  punto  scontinuato  fa  seguito  una  formazione 
a  guisa  di  cono  con  l'apice  verso  il  vaso,  costituita  in  prevalenza  da  globuli 
rossi,  separati  fra  loro  ;  una  tipica  emorragia  a  nappa,  con  distruzione  del 
tessuto  circostante,  un  vero  focolaio  apoplettico.  Lo  stravaso  per  ressi,  è  bene 


(*)  Appasto  per  tale  comportamento  del  microbio,  noi  edopriamo  il  vira»  •  19**  di  svilappo, 
qoiindo  piii  rigoglioea  n'  è  la  regetasione  e  pili  nttiTa  ae  ne  mostra  U  cepaeità  patogena . 
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labile  per  qunntità:  dalle  emorragie  puoti- 

gico. 

»    del   virus   poeumococcico   In    fuoriuscita 

|)edesi  e  per  ressi,    il   mecciinìsmi)  pììi   mi- 


glia restante  parete;  che  a  livello  di  (joesto 

vedevano  aderenti  };lobuli  sanguigni  ì  quali 
anale  ;  che  in  un  punto  la  slessa  vena  mo- 
lissociati  per  presenza  di  globuli  sanguigni, 
ìcano  che  una  lesione  vasale  venosa  sia  so- 
ralnscio  di  discutere  la  possibilità  che  l'ispes- 
le  della  sua  parete  possa  interpretarsi  come 
I  di  una  valvola,  perchè  le  vene  del  midollo 
bene  non  abbia  eseguito  le  sezioni  in  serie, 
'  ispessimento  andava  de|;radando  fino  a  ces- 

uno  spazio  chiaro  che  rappresentasse  l'in- 
la  valvola  e  la  parete  interna  del  vaso, 
r  l'indagine  sommaria  che  ne  ho  fatta,  ri- 
rati intermedi  ed  esterni  della  parete, 
entano  un  ispessimento  della  parete,  ma  qui 

si  riconosce  aumento  dell' intima,  tanto  che 
ia  laterale  nel  midollo  della  pecora,  scom- 
tale  (fig.  8). 

rappresenta,  certo,  uno  degli  effetti  della 
co,  di  alterare  il  sistema  circolatorio;  ef- 
nche  alla  produzione  dell'emorragìa:  il  cui 
■emodo  complesso,  perchè  vi  interverrebbero 
le  (in  altro  lavoro  mi  intratterrò  su  questo 
ire  ìnditferenti  per  l'endotelio  dei  vasi;  mi 
e  dirò  più  sotto;  mlìe  pareti  votali,  che  di- 
li  di  permeabilità  e  di  coesione;  e  forse  mi 
alterate,  aumento  dei  nuclei  nella  glia), 
i  vasali  da  pneumococco  hanno  qualche  ca- 

veleni  batterici  o  da  veleni  chimici  organici. 
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perchè  «nppunto  Koniotzky  (13)  dimostrc'i  che  d.tlln  tossina  difterica  sono 
attaccate  le  vene  e  le  arterie,  con  infiltrazione  di  leucociti  nelle  pareti  dei 
vasi,  e  Zeliony  (14)  sotto  l'influenza  del  veleno  dei  serpenti  trova  fuori- 
uscita di  globuli  rossi  per  diapedesi  :  Gilbert  e  Lion,  inoltre,  Bourges, 
Vincent,  Widal  e  Besan^on,  Ballet  e  Lebon  (15)  constatarono  ipere- 
mia arteriosa  nei  tentativi  compiuti  per  produrre  mieliti  sperimentati  con 
germi  diversi  (stafilococco,  streptococco,  pneumococco,  haeterium  coli).  Lo  stesso 
Ballet  conclude  che  nelle  mieliti  sperimentali  la  dilatazione  delle  arterie  con 
rottura  ed  emorragie  consecutive  è  la  regola  ;  che  l'endo-arterile,  l'oblite- 
razione del  calibro  vasale,  I'  infiltrazione  perivasale  sono  l'eccezione  (16). 

Per  i  casi  da  me  osservati  non  si  avrebbero  tutte  siffatte  eccezioni  :  forse 
perchè  gli  altri  autori  si  sono  limitati  all'esame  dei  processi  acuti,  ed  in  ve- 
rità io  ho  veduto  i  fatti,  eccezionali  per  gli  altri,  nei  soggetti  morti  a  lento 
decorso  dei  fenomeni  paralitici.  Per  quanto  il  processo  clinico  decorresse 
lento,  trovai  scarsi  segni  per  ammettere  antica  la  comparsa  della  emorragici, 
perchè  di  rado  io  ho  constatato  i  prodotti  di  trasformazione  del  sangue. 

Oltre  che  su  questi  caratteri  speciali  nelle  lesioni  dei  vasi  per  l' influenza 
del  pneumococco,  su  un  altro  devo  insìstere:  esso  riguarda  la  sede,  diversa 
per  tempo,  delle  emorragie.  Vale  a  dire  che  mentre  nel  coniglio  morto  acu- 
tamente abbondano  le  emorragie  più  o  meno  grandi  e  piccole  negli  organi 
delle  cavità  del  corpo  (intestino,  polmoni,  timo,  pericardio,  ecc.)  e  mancano 
quasi  di  regola  nel  midollo  spinale;  invece  nei  casi  a  decorso  lento  della  in- 
fezione non  si  trova  qualsiasi  emorragia  negli  organi  sopraricordati,  e  si  ri- 
scontra nel  midollo  spinale. 

Siffatto  quadro  emorragico  (che  nelle  circostanze  di  morte  rapida  ricorda 
gli  effetti  descritti  da  Gaspard,  Panum,  Bergmann  per  l' intossicizione 
putrida;  e  che  si  dimostra  sistematizzato,  sia  pure  differendone  nella  sede, 
come  quello  consecutivo  all'avvelenamento  da  fosforo,  all' ittero  grave,  al- 
l'atrofia acuta  del  fegato)  per  le  sue  varie  localizzazioni  fa  ripensare  all'an- 
tagonismo tra  i  vasi  viscerali  e  cutanei,  che  si  ha  più  manifesto  nell'asfissia 
per  arresto  della  respirazione  artificiale  negli  animali  curarizzati.  Nel  caso 
nostro  l'antagonismo  anziché  esercitarsi  fra  i  vasi  cutanei  e  viscerali,  si 
esplicherebbe  fra  questi  e  quelli  del  midollo  spinale.  Ma  a  ben  considerare  i 
fatti,  nei  disturbi  vasai!  che  ci  interessano,  non  si  ha  dilatazione  in  un  re- 
parto circolatorio  o  costrizione  in  un  altro,  in  modo  da  sUibilirsi  un  vero  an- 
tagonismo: nella  infezione,  invece,  da  pneumococco  nel  coniglio  e  nella  pe- 
cora fin  dall'inizio  di  essa  è  palese  la  sofferenza  dei  vasi,  che  per  gli  organi 
viscerali  conduce  rapidamente  all'emorragia,  mentre  per  il  midollo  spinale 
la  determina  in  secondo  tempo,  con  maggiore  o  minore  ritardo.  La  sofferenza, 
cui  soggiacciono  i  vasi,  si  deve  riportare  ad  un'azione  perturbatrice  del  cen- 
tro vasocostrittore  (*),  in  dipendenza  forse  del  risentimento  patologico  dimo- 


(*)  Chabcot,  Vulpiah,  Bbows-^qcakd,  Maraoliaho  riferlsooDO  la  paralisi  pnaamonica  ad  un 
atto  riflfsao  vaaoolare. 
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e  quali  nel  midollo  spinale  mai  si  sottraggono 
questo  rapido  o  lento.  Ma  sulla  ragione  per  cui 
■  sangue  dai  vasi  viscerali  in  primo  tempo,  e 
mpo  io  non  saprei  trovarne  altra  all'  infuori  di 
iprìetà  delle  pareti  vasali.  Queste  hanno  una 
orto  con  caratteri  fisici  e  chimici,  si  che  i  vasi 
lervoso  mostrano  cangiamenti  spontanei  nel  loro 
Itremodo  incostante  >  (17);  e  d'altra  parte  si 
re  che  l'iittività  ritmica  sia  comune  e  costante 
8).  Si  sa  per  di  più  che  <  oscura  e  finora  poco 
ritmica  delle  vene  perchè  in  esse  gli  elementi 
ano  assai  nelle  diverse  regioni  e  tessuti  >  (19). 
Setto  dell'alterna  contrazione  ed  espansione  del 
colari  lisce  fusiformi  di  cui  è  provvista  la  tu- 
ie >  (20).  A  queste  conoscenze  si  può  a^iun- 
babile  secondo  Cohnheim  che  <  ogni  organo 
iria  quantità  di  sangue  *  (SI).  I  fatti  ricordati 
etazione  di  quanto  ho  precedentemente  esposto 
,  dell'emorragia  da  pneumococco. 
Etne  nella  comparsa  delle  emorragie  fu  notata 
grippe:  nel  periodo  di  stato  del  tifo  si  ledono  le 
:  l'arterite  delle  membra  non  si  ha  che  alla  fine 
(22).  Quindi  per  le  mie  ricerche  dev'eaere  ag- 
'  il  proceuo  morboto  pneumoeoccieù,  con  rigtuirdo 
p   tpinale,  per  capadlà   comune  di    dare   itraoaii 

lenti  emorragici,  se  tutti  gli  osservatori  che  se 
ido  con  vari  germi  (stafilococco,  streptococco, 
ODO  d'accordo  nell'ammettere  che  gli  accidenti 
:rob]  sono  scomparsi  dall'organismo  (23),  io  per 
ro  dire  che  pur  non  trovando  i  germi  specifici 
,  questa  insorge  quando  t  germi,  siano  pure  in 
10  sempre  nel  sistema  vasaio  sanguigno, 
assenza  dei  germi  nella  sede  delie  lesioni  vasali, 
(altrove  ricordato)  che  cellule  e  vasi  nel  midollo 
>idamente  mortali  quando  tutto  il  danno  deve 
i  ad  una  t«ssiemia  più  che  a  una  setticoemia, 
itori  la  genesi  tossica  per  le  alterazioni  vasali. 
I  circostanza  del  loro  insorgere  quasi  esclusivo 
fezione,  vale  a  dire  la  corrispondenza  nel  tempo 
rragici  riscontrati  alla  sezione,  fa  pensare  che  le 
con  le  emorragie  che  con  le  alterazioni  cellulari, 
hanno  insistito  il  Goldscheider(24),  M. Carie 
tioni    della   teorìa  arteriosa  per   la  poliomielite 
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infantile),  viene  confermalo  daUa  corrispondenza  fra  condizioni  delle  paralisi 
e  della  emorragia  :  infatti  perchè  i  disturbi  motori  possano  essere  rappreseli- 
tati  da  spasmo  o  da  flaccidezza,  quello  si  verifica  quando  la  fuoriusciota  del 
sangue  dai  vasi  è  limitata  (emorragie  puntiformi  frequentissime  nei  conigli), 
questa  si  accompagna  ad  abbondante  stravaso  (come  si  verificò  nella  pecora). 

Vi  ha  di  più  ancora:  la  riduzione  e  scomparsa  dei  fenomeni  paralitici 
sono  con  molta  probabilità  da  riferirsi  a  riassorbimento  del  sangue  strava- 
sato; mentre  se  dipendessero  da  lesioni  degli  elementi  nervosi,  distrutti 
questi  in  modo  irreparabile,  rimarrebbero  persistenti  anche  i  fatti  paralitici. 

D'  altra  parte  è  verosimile  che  gli  efletti  delle  emorragie,  per  qminto 
limitate,  si  facciano  bene  risentire  per  un'  azione  in'  loco,  nel  ponto  dello 
stravaso,  e  anche  a  distanza  per  i  disturbi  circolatori  che  vi  corrispondono. 
E  Babes  con  Varnali  (25)  dimostrò  l'importanza  delie  lesioni  vascolari 
nelle  mieliti  infettive. 

Le  limitate  alterazioni  nei  nervi  periferici  e  nei  muscoli  provano  la  mi- 
Btma  parte  che  devono  avere  nella  genesi  deUa  paralisi;  e  per  i  loro  caral^ 
terì  rappresentano  lesioni  secondarie  a  quelle  del  midollo  spinale. 

Per  riassumere  brevemente  quanto  mi  fu  possibile  osservare  nello  stu- 
dio delle  paralisi  sperimentali  consecutive  all'  influenza  del  virus  pnemtiococ- 
cico,  io  devo  dire  che  i  disturbi  motori  sono  un  effetto  delle  emorragie  tpinaU, 
e  che  queste  difendono  da  lesioni  dei  vasi  sanguigni,  arteriosi  e  venosi,  aventi 
per  lo  jnù  il  carattere  proli ferativo:  con  un  rapporto  con  il  decorso  della  mahttia, 
di  successione  ritardata  fino  ad  ora  sconosciuto. 

Stabiliti  questi  nuovi  particolari,  le  mie  ricerche  sull'  argomento  mi  ob- 
bligano a  proseguire,  come  sto  facendo,  le  indagini  sulla  sorte  cui  vanno 
incontro  i  vasi  sanguigni  nelle  diverse  parti  dell'  organismo  sofferente  per  il 
pneumococco  del  Frànkel.  Forse  allora  sarà  possibile  trovare  anche  nuove 
ragioni  per  le  quali  si  renda  evidente  fi  meccanismo  delia  emorragia  precoce 
nei  vasi  degli  organi  contenuti  nelle  grandi  cavità  del  corpo  e  tardiva  in 
quelli  del  midollo  spinale. 

Né,  occupandoci  dell'  indagine  ana tomo-patologica,  converrà  tralasciare 
l'indagine  biologica;  sulla  guida  del  Babes  (36),  che  vide  insorgere  paralisi 
con  emorragie  nel  midollo  quando  adoperò  piccole  dosi  di  tossina  peslosa  ca- 
gionante una  morte  ritardata  dell'  animale  :  senza  trascurare  le  osservazioni 
di  Ehrlich  (27),  di  Hadsen  (28),  secondo  i  quali  il  tossone  difterico  avrebbe 
proprietà  di  produrre  paralisi  tardive. 
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torno  alla  stmttnra  111)TÌllare 
nervosa    in    condÌEÌonì    normali 
guìto  a  lesioni  d«i  nervi 

dott.  O.  Farianl,  Aniiiratt. 

laicato  con  tanta  fertuns  allo  studio  dell»  slruUnra 
I  doveva  stimolnre  ad  altre  ricerche  intonio  a  quelta 
ilare  che  differisce  dalla  sostanza  cromatica  ed  alb 
i  de^li  studiosi  assegnava  un  compito  elevato. 
,  Liigaro,  Levi,  Marinesco,  Held,  van  Ge- 
nmmiBero  ed  anche  dimostrarooo  una  di^osizioBt 
rvoso  intenollare,  ma  i  procedimenti  allora  !■  uso 
Itti  soltanto  per  speciali  organi  e  io  speciali  eir- 

odi  specifici  al  cloruro  d'oro  ed  all'emateina,  di- 
le  nelle  cellule  nervose,  ma  soltanto  negli  iitr«rte- 


^^^^ 


346  C.  Pariani 


brati.  In  seguito  Bethe  vide  nella  cellula  nervosa,  con  speciale  colorazione,  una 
struttura  di  fibrille  lunghe  indipendenti,  con  passaggio  diretto  di  esse  dall'uno 
all'altro  prolungamento.  Ricordiamo  che  egli  applicava  la  sua  indagine  breve- 
mente anche  all'anatomia  patologica  (1)  e  nel  nucleo  del  facciale  di  un  coniglio 
operato  del  taglio  del  nervo  diciotto  giorni  prima,  notava  uno  scompiglio  delle 
fibrille  e  in  alcuni  prolungamenti  la  scomparsa  di  esse;  ed  in  sezioni  colorate 
con  l'ematossilina  molibdenica  un  pallore  assoluto  del  corpo  cellulare,  indizio 
della  mancanza  della  sostanza  colorante  non  solo,  ma  anche  dello  stroma  a 
cui  essa  aderisce.  Tuttavia  il  metodo  di  Bethe,  diffìcile  e  mal  sicuro,  fu 
poco  adoperato,  e  cosi  pure  gli  altri  posteriori  di  Simarro  e  di  Bielschowski. 
Ramon  y  Cajal  doveva  apportare  nuovo  impulso  a  queste   ricerche  (2).   Il 
suo  metodo  consiste  nell' immergere  i  frammenti  di  sostanza  nervosa  in  una 
soluzione  di  nitrato  d'argento  e  nel  ridurre  il  sale  d'argento  con  una  solu- 
zione di  acido  pirogallico   o   di   idrochinone  con  formolo;    di   poi   nell'indu- 
rimento e  disidratazione  in   alcool,   rischiaramento   in   xilolo,  inclusione  in 
paraffina,  sezioni  e  loro  montatura  :  la  fissazione  in  alcool  semplice  od  am- 
moniacale oppure  in  formolo  rende  più  regolari  costanti   ed  estesi  i   resul- 
tati. Dallo  scienziato  spagnuolo  in  unione  alla  sua  scuola  e  da  altri,  fra  cui 
Marinesco,   van  Gehuchten,  Lenhossék,  tale  metodo  fu  applicato  alle 
varie  parti  del  sistema  nervoso  dell'uomo  e  degli  animali  in  condizioni  nor- 
mali di  riposo  0  di  funzione,  in  Istati  patologici,  nell'organismo  adulto  e  nel- 
l'embrione. Donaggio,  da  qualche  anno,  pubblicava  importanti  osservazioni 
ottenute  con  un  metodo  particolare  che  solo  in  questi  ultimi  tempi  fu  divul- 
gato (3).  Esso  si  fonda  sull'azione  della    piridina,   che   ha   la   proprietà    di 
asportare,  in  presenza  di  acqua,  la  sostanza  di  Nissl,  e  su  di  una  morden- 
zatura con  molibdato  di  ammonio  che  conferisce  alle  fibrille  la  colorabilità 
con  la  tionina.  Donaggio  estese  le  sue  ricerche  alle  varie  parti  del  sistema 
nervoso.  Egli  riconosce  negli  elementi  nervosi  normali  due  sistemi  di  fibrille; 
l'uno  centrale  a  reticolo  sempre  più  fìtto  sino  a  formare  un  addensamento 
in  vicinanza  del  nucleo;  l'altro  periferico  di  fibrille  lunghe  ed  indipendenti, 
estese  da  un  prolungamento  all'altro,  non  proprie  di  tutti  i  tipi  cellulari.  Le 
fibrille  del  cilindrasse  possono,  a  suo  giudizio,  derivare  dal  reticolo  endocellu- 
lare, 0  da  questo  in  unione  alle   fibrille  lunghe  con   prevalenza   dell'uno  o 
delle  altre.  Nel  reticolo  fibrillare,  con  diversa  frequenza  a  seconda  degli  ani- 
mali, Donaggio  osservò  anche  zone  addensate  in  rapporto  col  cercine  peri- 
nucleare  e  dirette  verso  la  periferia  della  cellula. 

Lugaro  infine  (4)  rese  pure  noto  uno  speciale  procedimento  di  colora- 
zione per  le  neurofibrille,  che  deriva  da  quello  di  Joris,  ma  che  dà  risultati 
più  netti  e  in  gran  parte  diversi.  Joris  colorava  la  neurofibrille  con  l'oro 
colloidale,  ottenendo  delle  immagini  per  lo  più  poco  chiare  e  di  debole  inten- 
sità; Lugaro  sostituì  all'oro  l'argento  colloidale  facendo  seguire  la  colora- 
zione da  un  viraggio  all'oro  che  rinforza  la  tinta  delle  fibrille  e  rischiara  il 
fondo.  Lugaro,  senza  prendere  in  speciale  esame  le  varie  parti  del  sistema 
nervoso,  rilevò  che  le  cellule   sono  provvedute  di  un  reticolo  minutissimo. 
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compatto  coD  fasci  di  fibrille  parallele  nelle  parti  più  superficiali,  anche  que- 
ste non  prive  di  anastomosi  ;  notò  pure  che  nei  prolungamenti  protoplasma- 
tìci  e  nella  parte  visibile  del  cilindrasse  non  mancano  le  anastomosi. 

Ci  siamo  proposti  di  adoperare  questi  recenti  metodi  di  colorazione  elet- 
tiva nello  studio  della  struttura  normale  e  delle  modificazioni  secondarie  nelle 
cellule  radicolari  anteriori  e  in  quelle  dei  gangli  spinali  connessi  col  nervo 
sciatico.  L'animale  scelto  fu  il  cane.  Inciso  il  muscolo  grande  gluteo,  lo  scia- 
tico era  aggredito  in  corrispondenza  del  muscolo  quadrato  crurale,  non  ri- 
sparmiando anche  i  grossi  rami  destinati  ai  muscoli  bicipite  crurale,  semiten- 
dinoso  e  semimembranoso.  Nella  scelta  del  traumatismo  seguimmo  alcune 
speciali  norme.  Già  da  tempo  van  Gehuchten  aveva  osservato  che  le  cellule 
d'origine  dei  nervi  motori  spinali,  nel  cane,  nel  coniglio  e  nella  cavia,  reagi- 
scono con  maggiore  difficoltà  di  quelle  dei  nervi  motori  cranici,  e  che  mentre 
per  questi  bastano  la  sezione  e  la  resezione,  possono  per  quelli  riescire  inef- 
ficaci. Per  esperienza  nostra  siamo  in  grado  di  confermare  Uìle  diversità  nel 
modo  di  comportarsi  delle  due  categorie  di  cellule  nervose,  non  avendo  tro- 
vate alterate  le  cellule  del  midollo  in  parecchi  animali  operati  di  resezione 
del  nervo  frenico  a  scopo  di  studio  topografico  sull'origine  dì  questo  nervo. 
D'altra  parte  escludemmo  lo  strappamento  che  non  concede  alla  cellula  di 
ripararsi  nemmeno  in  via  provvisoria,  ma  la  conduce  ad  un  rapido  disfacimento 
ed  all'atrofia.  La  sezione  e  la  resezione  semplice  dì  un  nervo  producono  uno 
stimolo  reattivo  di  intensità  non  dissimile,  ma  la  seconda  è  da  preferirsi  alla 
prima  perchè  impedisce  il  possibile  affrontamento  dei  due  capi  recisi  il  quale, 
se  esatto,  ristabilisce  la  continuità  nervosa  ed  attenua  gli  effetti  secondari. 
Per  queste  e  per  le  precedenti  considerazioni  impiegammo  la  resezione  del 
tronco  nervoso,  rafforzandola  con  un  modico  grado  di  torsione  e  di  stiramento. 
Né  erano  da  temersi  lesioni  irreparabili  perchè  già  Marinesco,  operando  il 
cane  di  strappamento  dei  nervi  spinali  e  cranici,  aveva  potuto  constatare  che 
in  seguito  a  tentativi  di  strappamento,  quando  il  nervo  è  solo  lacerato  ed  in- 
terrotto per  uno  spazio  più  o  meno  lungo,  si  ottengono  lesioni  assai  più  vicine 
a  quelle  del  taglio  che  non  a  quelle  dello  strappo.  I  cani  furono  uccisi  fra  i 
dieci  ed  i  trenta  giorni. 

Del  midollo  asportammo  il  segmento  corrispondente  all'  origine  delle  due 
ultime  radici  lombari  e  della  prima  sacrale,  e  dei  gangli  i  due  ultimi  lom- 
bari e  il  primo  sacrale.  Quanto  al  midollo  seguimmo  su  sezioni  sottili  le  co- 
lonne cellulari  da  cui  si  partono  le  radici  motorie  dello  sciatico,  come  furono 
descritte  dn  Marinesco  appunto  nel  cane. 

Le  cellule  radicolari  anteriori,  esaminate  col  metodo  di  Cajal,  offrono 
una  disposizione  intricatissima  di  fibrill»^,  di  colorito  bruno,  dirette  in  ogni 
senso  nelle  parti  centrali,  e  con  prevalenza  di  una  disposizione  longitudinale 
nelle  periferiche.  Le  fibrille  circoscrivono  spazi  di  varia  forma  e  grandezza, 
ma  con  tendenza  a  diminuire  nelle  vicinanze  del  nucleo;  esse  sono  di  varia 
grossezza  ed  assumono  un  discreto  rilievo  sul  fondo  giallastro.  Intorno  al 
nucleo  si  osserva  una  zona  di  fibrille  più  ravvicinate  e  numerose.  Le  fibrille 


del  coutorao  cellulare  ossumooo  talvnlUi  una  dispoeizione  fascicolata  e  sem- 
brano distenderej  da  un  prolynganieiilo  all'altro,  prendendo  parte  alla  loro 
costituzione;  esse  cootrnggono  però  rapporti  dì  continuità  con  le  interne; 
sono  intrecciate,  a  decorso  ondulalo  e  di  aspetto  non  uniforme.  Le  fibrille  dei 
dendriti  prendono  origine  a  varia  profondiUi  nella  cellula,  e  dalle  fibrille  del 
contorno;  esse  si  avvicinano  si  intersecano  ed  in  parte  ai  fondono  seguendo 
un  decorso  leggermente  obliquo.  Il  cilindrasse  si  inizia  de  no  addensamento 
di  fibrille  convergenti.  II  nncleo  ha  contorni  poco  netti  e  si  colora  in  giallo 
ohiaro;  esso  contiene  un  nucleolo  tondo  con  granuli  bruni  o  neri  e  talvolta  una 
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sferula  pallida  ed  omogenea.  1  caratteri  delle  cellule  radicolari  anteriori  furono 
descritti  da  CajaI  e  da  Harinesco  (5);  quest'ultimo  ammette  due  specie  di 
fibrille,  una  a  reticolo,  l'altra  che  attraversa  il  corpo  cellulare  senza  perdere  la 
propria  individualità  quantunque  partecipi  alla  formazione  del  reticolo:  le  prime 
situate  nelle  parti  di  mezio,  le  seconde  olla  periferia. 

Le  fibrille  delle  cellule  motrici  col  metodo  di  Donaggio  si  presentano  con 
evidenza  e  rilievo,  violacee  su  fondo  chiaro;  esse  sono  fittissime,  intricate  ma 
pure  con  manifesta  disposizione  a  reticolo.  Sui  contorno  stanno  le  fibrille  dette 
lunghe  da  Donaggio  le  quali  sì  distinguono  per  caratteri  speciali  di  direzione 
decorso,  rapporti,  grossezza  e  per  la  colorazione  intensa.  Per  parte  nostra  ri- 


fura  ^briliare  della  cellula  i 


vicendevoli  e  col  reticolo,  ineguaglianze,  uoa 
i.  Le  fibrille  dei  proluDg»meatÌ  protoplagma- 
erficinli  del  corpo  cellulare  e  nel  reticolo  della 
ifondità  eoo  la  toro  disposizione  fascicolata; 
e  distanza  dalla  celluln,  mentre  si  incrociano 
>  ohe  la  lontunnnza  diviene  maggiore.  Il  cilin- 
iso  fascio  di  fibrille.  Il  nucleo  è  circondato  da 
i  anello,  distinto  da  Uanaggio  col  nome  di 
uniforine,  di  fibrille  più  grosse  che  le  vicine 
celate,  e  congiunte  da  dirainaiioni  secondarie 


«  2.  —  Alln  «Uola  narnuli 
agacD  nH'urcSBlD  colloldikla  i 


itoplasma  sono  brune  su  Tondo  quasi  chiaro: 
nelle  vicinanze  del  nucleo.  Intorno  al  nucleo 

di  cercine  e  presso  la  superficie  d«Ì  corpo 
longitudinale,  nelle  quali  sembrano  confluire 
ilo  interno;  esse  partecipano  alla  formazione 
rille  periferiche  che  le  perinueleari  hanno  ca- 
wsito  delle  cellule  radicolari  trattate  col  me- 
etlule,  non  grandi  e  con  diramazioni  multiple, 
e,  ma  non  mancano  le  suddivisioni  e  le  ana- 

si  seguono  assai  bene  per  un  certo  tratto: 
eggermente  ondulata,  si  incontrano  e  vanno 
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rìducendosi  di  Dumero  ed  alle  biforcazioni  si  accresce  il  loro  deviamento.  Il 
cilindrasse  deriva  dalle  fibrille  superficiali  e  dalla  relè  fibrillare  con  disposi- 
zione e  profondità  non  costante  (fig.  2). 

In  tal  modo  dai  resultati  complessivi  è  messa  in  evidenza  non  solo  la 
presenza  delle  fibrille,  ma  una  suddivisione  naturale  di  esse  per  sede  e  ca- 
ratteri particolari.  Non  crediamo  che  vi  siano  fibrille  le  quali  decorrono  at- 
traverso il  corpo  cellulare  da  un  prolungamento  all'altro  senza  contrarre 
rapporti  con  le  altre.  I  fasci  periferici  hanno  ufficio  di  collettori  e  di  irra- 
diatori rispetto  al  reticolo  centrale  ed  ai  prolungamenti:  essi  si  distinguono 
per  la  disposizione  il  volume  delle  fibrille  e  l'intensità  della  colorazione.  Le 
fibrille  più  interne  non  mantengono  rapporti  forma  ed  orientamento  costanti, 
ma  vi  è  grande  yarietà  da  cellula  a  cellula  e  probabilmente  nella  stessa  cel- 
lula in  momenti  diversi.  Meno  soggetto  a  modificazioni  è  il  cercine  perinu- 
cleare,  che  pure  possiede  caratteri  propri,  diversi  da  quelli  della  parte  più 
interna  del  reticolo;  vedremo  che  questa  distinzione  si  mantiene  e  risalta 
anche  meglio  durante  lo  stato  patologico.  Le  fibrille  periferiche  entrano  a 
costituire  i  dendriti  ed  il  cilindrasse.  Della  struttura  del  nucleo,  non  si  ot- 
tengono nuovi  dati  di  valore.  Quanto  ai  prolungamenti  è  manifesta  la  con- 
tinuazione delle  loro  fibrille  col  reticolo  del  corpo  cellulare.  Rimarrebbe  da 
considerare  i  rapporti  fra  le  fibrille  e  le  zolle  cromatiche  di  NissL  Nelle 
cellule  delle  corna  anteriori,  trattate  col  metodo  di  Nissl,  le  zolle  delle  parti 
centrali  sono  minute,  poco  definite  e  regolari,  mentre  nelle  parti  periferiche 
risultano  maggiori  e  di  varia  forma;  alla  periferia  si  irradiano  per  un  certo 
tratto  nei  prolungamenti  protoplasmatici,  in  direzione  sagittale,  assumendo 
forma  fusata.  Le  zolle  cromatiche  non  sono  certo  racchiuse  a  misura  esatta 
dalle  fibrille,  ma  si  improntano  però  in  certo  modo  agli  spazi  principali  com- 
presi da  esse,  come  appare  dai  rapporti  che  intercedono  tra  la  forma  dì  que- 
sti e  di  quelle  nella  cellula  e  nei  dendriti.  La  mancanza  di  sostanza  cromatica 
nell'assone,  a  partire  dal  cono  di  origine,  dipende  verosimilmente  dalla  mag- 
giore regolarità  e  compattezza  delle  fibrille. 

Nelle  cellule  dei  gangli  spinali  il  metodo  di  Cajal  ci  ha  dato  risultati  a 
conferma  sicura  della  struttura  reticolata.  Le  fibrille  si  staccano  poco  sul 
fondo  della  cellula  fortemente  colorata.  Si  distinguono  assai  bene  quelle  a  di- 
sposizioni vorticose  provvedute  di  diversi  strati  di  fibrille  parallele.  Il  nucleo 
è  giallo  pallido,  senza  struttura,  con  nucleolo  di  colore  alquanto  più  carico 
contenente  alcuni  granuli  neri.  Le  maglie  si  restringono  nella  regione  peri- 
nucleare;  al  contorno  della  cellula  si  notano  fibrille  ondulate,  pallide,  disposte 
a  fascio. 

Con  la  colorazione  di  Donaggio  le  fibrille  delle  cellule  gangliari  si  pre- 
sentano con  grande  evidenza,  violacee  sul  fondo  non  colorato.  Il  nucleo  è 
chiaro  o  appena  roseo;  il  suo  contorno  è  netto;  in  esso  è  un  nucleolo  con 
sfumatura  di  solito  rinforzata  in  confronto  del  nucleo  e  con  piccoli  spazi  pal- 
lidi. Intorno  al  nucleo  le  fibrille  hanno  una  disposizione  non  dissimile  da 
quella   descritta   nelle   cellule  motorie.  Sul  contorno  si  addensano   fasci  di 
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I  lunghezza.  L'assone  si  origina  dalle  fibrille  periferiche  ai 
Qti  dal  reticolo  le  cui  maglie  si  allungano  in  direzione  perpen- 
la  del  prolungamento  nervoso;  d'altra  parte  io  molte  cellule 
simmetriche  e  compatte  confluiscono  in  un  accumulo  tìttissimo 
l'assone.  Fra  le  due  zone  del  contorno  nucleare  e  cellulare  è 
colo  vero  e  proprio,  composto  di  fibrille  di  varia  grossezza  e  va- 
ie (fig.  3).  Una  categoria  poco  numerosa  di  cellule  si  distingue 
I  di  parecchi  strati  di  fasci  paralleli  e  concentrici  di  fibrille; 
lentemente  corrispondono  a  quelle  chiamate  da  Lugaro  vor- 
llule  piccole  una  parte  ha  Tthrille  più  sottili,  maglie  ristrette 
ll'altra  sono  maglie  irregolari,  ampie,  con  fibrille  robuste, 
-andi  molte  si  distinguono  per  la  finezza  delle  trabecole,  Ih 
ed  una  certa  regolarità  del 
ronto  di  altre  con  spazi  menu 
[iori. 

clorate  col  metodo  di  Lugaro 
ittura  simile  a  quella  ora  de- 
'ille  sono  nerastre,  il  fondo 
)  è  pallido,  solo  qua  e  là  pre- 
I  reticolo  leggermente  colo- 
ilo  solo  il  contorno  è  oscuro, 
accumulo  delle  fibrille  peri- 
ine  dell' assone. 
le   dei  gangli  spinali   CajaI 
a  di   un  retìcolo  le  cui  ma- 
no presso  il  cono  del  cilin- 
:  origine  alle  fibrille  di  esso. 
da    ultimo  nuovi  particolari 
lule  dei  gangli  sensitivi,  con 
ilo  al  nuniern  ed  alla  forma 
;amenti.  Distinse  cioè  un  primo  tipo,  il  piìi  numeroso,  di  cellule 
solo  nssone:  un  secondo  con  dendriti  corti  robusti  terminati  a 
ssone;  un  terzo  con  dendriti  brevi  e  lunghi  ad  estremità  glo- 
,a  od  a  rosario  di  ingrossamenti,  e  con   l'assone;  un  quarto 
di  perforazioni  isolanti  in  un  lato  anse  nervose    variamente 
la  delle  quali  nasce  il  cilindrasse;  un  quinto  di  cellule  sfran- 
:he  in  cui   penetrano  i   corpuscoli    satelliti   della  capsula  ;    un 
ganglio  plessiforme  dell'  uomo,  di  elementi  bipolari  simili  a 
irione;   un  settimo  infine  assai  pigmentato  senza  struttura  e 
ivero  0  privo  di  pleiadi  subcapsulari. 

co,  col  metodo  di  Cajal,  potè  pure  constatare  una  strut- 
a  conferma  delle  ricerche  anteriori  sue,  di  Donaggio  e  di 
'uso  dell' ematossilina  belafield.  Le  nostre  indagini  por- 
buto  di  nuovi  particolari  e  distinzioni.  Quanto  ai  rapporti  fra 
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la  sostanza  cromatica  e  la  fibrillare,  ed  alla  corrispondenza  dei  vari  tipi  cel- 
lulari, come  furono  da  Lug^aro  determinati  appunto  nei  gangli  spinali  del 
cane,  Mar  inesco  fa  corrispondere  alle  grandi  cellule  chiare  quelle  che  pos- 
siedono fibrille  finissime  e  maglie  più  o  meno  larghe;  alle  piccole  oscure, 
quelle  con  fibrille  più  grosse  e  con  maglie  di  varia  grandezza  a  seconda  del 
volume  della  cellula  ;  alle  chiare  piccole  e  medie  con  zolle  voluminose  e 
scarse,  quelle  con  maglie  maggiori  che  nelle  forme  precedenti  e  con  fibrille 
robuste;  infine  alle  grandi  chiare  con  zolle  a  disposizione  vorticosa,  quelle 
m  cui  la  sostanza  acromatica  organizzata  si  presenta  in  forma  di  fibrille  più 
0  meno  parallele  ondulate  e  formanti  una  specie  di  feltro  alla  periferia. 

Queste  distineioni  sembrano  in  massima  giuste,  quantunque  la  poca  sta- 
bilità.della  sostanza  fibrillare  non  permetta  confronti  rigorosi  e  definitivi.  Certo 
è  d'altra  parte  che,  come  per  le  cellule  radicolari,  anche  per  le  gangliari  i 
due  principali  costituenti  del  citoplasma  esercitano  a  vicenda  un'  influenza 
sulla  disposizione  e  sulla  forma  rispettive,  e  la  grande  analogia  delle  cellule 
vorticose  basterebbe  a  provarlo  senza  contrasto.  Noi  incliniamo  a  riconoscere 
innanzi  tutto  nelle  cellule  a  fibrille  vorticose,  quelle  a  zolle  allungate  e  con- 
centriche al  nucleo  in  piani  paralleli  ;  nelle  grandi  a  trabecole  fini  e  con  ma- 
glie piccole  e  regolari,  le  cellule  grandi  chiare  con  zolle  minute  e  numerose 
distribuite  regolarmente  ;  nelle  grandi  con  spazi  meno  regolari  e  più  ampi, 
le  cellule  grandi  e  medie  chiare  con  zolle  fitte  di  forma  irregolare  e  di  di- 
mensioni varie;  nelle  piccole  con  maglie  irregolari  grandi  e  fibrille  robuste, 
le  cellule  piccole  e  medie  chiare  con  zolle  grosse  e  poco  numerose;  nelle  ptc^ 
cole  con  trabecole  più  sottili  e  frequenti  e  spazi  abbastanza  uniformi,  le  cel- 
lule piccole  oscure  con  granuli  minuti  e  fitti.  Ma  un  parallelo  sicuro,  tanto 
nelle  condizioni  normali  che  nelle  patologiche,  non  si  potrebbe  ottenere  che 
con  un  metodo  il  quale  permettesse  di  colorare  insieme  le  due  sostanze,  quan- 
tunque riesca  agevole  di  intendere  quale  impedimento  deriverebbe  dalia  loro 
non  esattiì  corrispondenza  e  dai  loro  rapporti. 

Rimangono  da  descrivere  le  modificazioni  patologiche  delle  cellule  radi- 
colari anteriori  e  di  quelle  dei  gangli,  successive  alla  lesione  del  nervo  sciatico. 
Non  abbiamo  oltrepassato  II  trentesimo  giorno  che  fu  trovato  tempo  bastevole 
ad  un  sufficente  affermarsi  della  fase  riparativa,  tanto  per  i  neuroni  motori 
che  per  i  sensitivi. 

1  pezzi  per  i  metodi  di  Lugaro  e  di  Donaggio  furono  prelevati  al 
decimo,  al  quindicesimo,  al  ventesimo  ed  al  trentesimo  giorno:  quelli  per  II 
metodo  di  Cajal  nello  stesso  spazio  di  tempo  ma  ad  intervalli  più  brevi  ed 
in  un  numero  maggiore  di  animali. 

Le  cellule  radicolari  anteriori  raggiungono  il  massimo  limite  di  altera- 
zione verso  il  ventesimo  giorno,  oltre  il  quale  si  iniziano  e  si  svolgono  i  pro- 
cessi riparativi. 

Col  metodo  di  Cajal  si  nota  da  prima  uno  scompiglio  delle  fibrille,  una 
minore  evidenza  di  esse  ed  in  seguito  una  interruzione  della  loro  continuità  ; 
il  nucleo  comincia  e  spostarsi,  il  fondo  si  colora  e  rende  difficile   l' esame. 


tlura  fibrillare  della  cellula  nei-vota,  ecc.      3i3 

prolungamenti  le  fibrille  persistono,  ma  meno 
come  fuse.  Alle  fibrille  disoontinue  succede  e 
anuli  minuti  nelle  parti  centrali,  mentre  al 
igine  dei  prolunf^meoti  le  fibrille  alla  loro 
da  ultimo  unche  in  queste  parti  sottentra 
Ile  fibrille  alterate  è  rossastro.  In  tale  stadia 
limite  ili  spostamento.  In  alcune  cellule 
mche  i  franuU  scompaiono,  il  nucleo  si  de- 
mo interruzioni  ;  si  hanno  insomma  tutti  i  se- 
Ai  voDticinquesimo  giorno  ed  ancora  più  al 
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Tatti  nuovi  in  contrasto  coi  precedenti.  Il  du- 
in  la  superficie,  eccetto  che  in  poche  cellule, 
orno  alla  sede  normale.  1  granuli  disposti  in 
louo  e  ricompare  la  struttura  fibrillare  quan- 
:tH.  La  restituzione  delle  fibrille  progredisce 
e  della  diminuzione  del  nucleo.  Le  nuove 
ulose,  dissimulate  dalla  colorazione  del  fondo 
la  un  alone  a  struttura  indistinta, 
possono  seguire  le  modificazioni  delle  cellule 
mutamento  iniziale  consiste  nello  scompiglio 
I  delle  sue  fibrille,  nel  loro  assottigliamento 


ed  in  una  lieve  colorazione  del  fondo  che  non  ostacola   l' esame  :  le  altera- 
zioDÌ  si  iniziano  in  vicinanza  del  cercine   perinucleare.   Il  nucleo  occupa  la 
sede  abituale  e  conserva  in  apparenza  non  alterato  il  suo  cercine:  le  fibrille 
periferiche  e  dendritiche  non  appaiono  mutate.  Lo  spostarsi  del  nucleo  si  ac- 
compngna  ad  uno  scompiglio  ed  assottigliamento  maggiore  delle  Gbrille,  che 
procede  dalle  parti  centrali  alle  periferiche:   esse  sono   più    irregolari,   ine- 
guali, a  tratti  come  granulose:  la  colorazione  della  cellula  ne  rende  confusi 
ed  incerti  i  particolari:  il  nucleo  ingrossato  conserva   il  proprio  cercine,  che 
perà  non  consta  di  fìbrille  distinte,  ma  di  un  insieme  confuso  di  frammenti 
e  di  granuli   riuniti  insieme  in  una  specie  di   alone    maggiormente  colorato 
delle  parti  vicine  (lìg.  4).  \.f  modificazioni  procedono  oltre,  e  quando  il  nu- 
cleo arriva  alt'  estremo  grado  di  sposta- 
mento esse  pervengono  al  grado  massimo: 
le  parti  medie  della  cellula  pllide  e  sfu- 
mate  appaiono   cosparse  di  granuli  mi- 
nutissimi, in  modo  non  uniforme,  ed  a 
tratti  sì  notano  accenni  e  quasi  ombre 
di  fibrille;  il  nucleo  privo  del  suo  cer- 
cine  è   vicinissimo    al    contorno    cellu- 
lare;  le   fibrille   periferiche  e  dei   den- 
driti che  nella   fase  precedente  risulta- 
vano incerte  e  meno  omogenee,  in  parte 
non  sono  più   visibili  e   le  rimanenti  si 
presentano   assottigliate    e   confuse.    Il 
nucleo,  si  appiattisce  (fìg.  5).  Poche  cel- 
lule divengono  del  tutto   pallide  e   per-     "'"^J^^'p»";  ^  "„'^"^™ni."ll"t;;«^ 
dono  ogni  segno  di  struttura  ;  il  loro  nu-  S[Ji^?;i,'.  °„''i)."j;°i!?Jf^„';,"E;r™! 

eleo  si  deforma  ed  i  dendriti  si  fram- 
mentano. Verso  il  ventesimo  giorno  la 
reazione  è  al  colmo  tanto  in  rapporto  al  raui  ma  owna  gnTi  awstaiiD  miu  pomo- 

numero   delle    cellule    colpite   che    alla  Sio1^'^m!^''S'l^™!''  ^'°'^'™* 

intensità  delie  lesioni.  I  processi  di  ripa- 
razione hanno  il  seguente  principio.  Mentre  il  nucleo  trovasi  ancora  alla 
periferia  della  cellula  la  colorazione  delle  partì  che  ancora  serbano  qualche 
struttura  si  rafforza,  gli  intervalli  si  rischiarano,  si  delinea  una  disposizione 
fibrillare  della  sostanza  colorala  non  omogenea  e  granulosa.  In  uno  stadio 
successivo  (fig.  6)  la  di.>:tinzione  si  accresce;  appaiono  chiaramente  numerose 
fibrille  voluminose  e  grossolane,  dirette  in  vario  senso  e  distinte  da  intervalli 
che  si  differeuzinno  sempre  più,  senzn  per  altro  presentare  una  gradazione 
di  ampiezza  dalle  parti  esterne  alle  inteme;  il  reticolo  che  ne  risulta  è  in- 
certo, spesso  interrotto  ed  incompleto.  Le  fibrille  del  contorno  riacquistano 
più  rapidamente  i  caratteri  normali.  11  nucleo  ritorna  verso  il  centro  della 
cellula;  il  suo  cercine  è  rappresentato  da  un  alone  poco  differenziato.  Nella 
fase  ulteriore  il  nucleo  occupa  il  centro  della  cellula:  il  cercine  perinucleare 
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o:  il  reticolo  guaclogon  ìd  coDSistenza  e  nettezza,  mentre 
spoBiziooe  fascicolata  delle  fibrille  regredisce  (fig.  7  e  8). 
notorie  tniltnte  col  metodo  di  Dosaggio  è  pure  evidente 
D  modo  di  comportarsi  delle  fibrille   centrali   in   confnmto 

di  quelle  che  costituiscono  il  cercine:  quando  già  le  prime 
uniformemente  pallide  e  confuse,  le  altre  appaiono  integre 
solo  in  un  periodo  ulteriore  si  svolgono  le  modificazioni  già 

della  cellula  assume    una    sfumatura   rosea  che   accresce 

delle  fibrille  esiti  ed  ineguali,  dn  ultimo  la  loro  continuità 
sa,  l'immagine  di  esse  si    attenua  e  scompare.   Lungo   la 
«rsistono  quando  si  tratta  di  lesioni   riparabili.   Il   nucleo 
attiva  si  tinge  in  roseo  ;    la    colorazione    del  nucleolo   au- 
tensa  taato  che  in  sezioni  os- 
ngrandimento  il  nucleolo  si- 
9  oscuro  richiama  lo  sguardo 
I  nucleo  riducendosi  alla  sede 

e    riacquista  i  caratteri  di 

assume  meno  intensamente 
!  si  ristabiliscono  e  si  riordi- 
<  detto. 

di  rammentare  le  modifica- 
ido   di    Nissl  dimostra   nei 

seguilo  3  lesione  sufEciente 

un  certo  parallelismo,  non 
DO,  ma  anche  in  riguardo  al 

r   '  ,       ."  FiBDKi  «.  — loqneiU  oellnla,  qiun- 

.1  di  reazione  e  di  riparazione  tDDqasiiDBctwuppeiixMmiboiA 

lompletano.  Già  Lugaro  (6)  f^ri«Dito»id«uit[iro<MM>du- 

,do  di  Nissl  e  della  colora-  iTI.'S'bS'ue ^^X^^i'^ 

ina  Delafield,  aveva  messo  S^'Ì't^i^'"',^ÌÌj;ir5''?ri 

)  di  comportarsi  delle  due  so-  dendrtti   TrmUdmo  giorno,  «e. 

■attiva,  che  differisce  per  una 

iel  reagire  della  cromatica.  Il  metodo  di  CajaI  fu  applicato 
sso  e  da  Marinesco  ni  neuroni  motori  traumatizzati.  Cajal 
i^losso,  dieci  giorni  dopo  la  sezione,  rinvenne  pallore  e  tono 
pitie  e  loro  aspetto  finemente  granuloso  ;  riduzione  o  scom- 
cor rispondenti  ai  corpuscoli  di  ?4issl*,  pallore  del  nucleolo 
iloramenlo  nei  nuclei  eccentrici.  Marinesco  (8),  in  seguito 
vo  ipoglosso,  osservò  nelle  cellule  di  origine  un  turba- 
I  chimica  delle  neuroGbrtlle  pel  nitrato  d'argento  che  dava 
razione  rossastra;  inoltre  perdita  dell'equilibrio  molecolare 
etto  irregolare  delle  fibrille  ed  anclie  riduzione  di  esse  in 
ranuli,  mentre  la  sostanza  fondamentale  si  tingeva  in  rosso 
I  più  violenti  te  fibrille  si  risolvevano  in  granuli  finissimi, 
al  nucleo  e  da  ultimo  nei  prolungameuU.  Dal  ventinovesimo 


n 
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al  centesimo  giorno  poti  studiare  i  processi  di  ripsrazioie,  coBsistenti  da' 
prima  nella  ricomparsa  di  fibrille  primnrie  talvolta  parallele  e  più  apeaso  i>- 
ereeiate,  con  aspetti)  grossolano,  su  fondo  cupo;  in  seguito,  a  oxnìiidaFe  dalle 
pnrti  centrali,  riapparivaDo  le  raoiificaiioni  secondarie,  e  la  relicolaiione  si 
a<^nnava  eprt^^rediva,  essendo  le  fibrille  griinulase,  irregolari  grosse  ed  ssBai 
colorate.  Le  ■eurofibrilie  dei  prolungamenti  si  continuavano  con  le  primarie  a 
traverso  le  cellule;  al  contorno  della  cellula  le  fibrille  erano  piò  pallide  e  gra- 
nalose.  Si  notafano  poi  anche  elementi  atrofici  e  privi  di  prolungamenti,  con 
mcleo  ridotto  e  deformato.  Donaggio  a  sua  volta,  nelle  cellule  delle  coma 
anteriori  di  un  coniglio  operato  di  strappamento  dello  sciatico  cinque  gìomt 
prima,  trovò  col  proprio  metodo  che  le  fibrille  lunghe  ed  il  reticolo  erano  tuttora 
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▼TSibili  quantunqne  modiAcati  nell'aspetto  e  nella  colorufone.  Ultimamente 
Donaggio  pubblicò  il  resultato  di  olteriori  ricerche  (9)  sul  midollo  spinale  di 
conigli  operati  di  strappamento  dello  sciatico  di  un  lato  insieme  ai  gangli  ed 
alle  radici  spinali  del  sesto  e  settimo  segmento  lombare  e  del  primo  sacrale. 
Nelle  cellule  motrici  delle  corna  anteriori  trovò:  tiì  secomlo giorno  le  maglie 
più  dense,  più  fìtte  ed  anche  più  regolari;  al  quinto  giorno  i  precedenti 
Romeni  molto  spiccati  insieme  a  turgore  della  cellula  e  dei  prolungamenti 
protoplasmatici,  a  decolorazione  del  reticolo  e  delle  fibrille  dei  prolungamenti, 
mentre  tutta  la  cellula  in  massn  era  più  colorata  dell'ordinario;  al  deelmo 
giorno  tendenza  a  scomparire  dell'addensamento  associata  a  sconvolgimento 
del  reticolo  fibrillare,  alla  ripresa  della  colorazione  normale  delle  fibrille,  ed 
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della  eelluls;  ni  quindicesimo  giorno  minore  evidenn 
ritorno  del  reticolo  Ad  una  forma  regolare  contempo- 
ine  pib  intensa  di  esso,  accenno  ad  um  ridurione  di 
più  oltre  atrofìa  progressiva  della  celiala  e  del  reticftk>. 
giudichiamo  che  i  metodi  di  Uonnggio  e  dì  Lugaro 
ile  radieolari  una  oeservaiione  precisa  e  completa  deUe 
ssaggi  più  delieatr,  e  delle  differenee  tra  fibrille  e  Abrille, 


nrasione  del  rondo,  all'affiniti  per  te  varie  fibrille  ed 
Lati.  La  scomparsa  di  ogni  strntturs  nella  celiala  i  forse 
(arabile. 

[ere  l'attenzione  alle  celiale  dei  gangli  spinali.  Al  de- 
)  complessivo  delle  cellule  con  nucleo  fortemente  ecee»- 
gangH  spinati  che  nelle  corna  aiteriorr.  La  sostanza 
issai  colorata  eoi  metodo  di  CajaI:  le  fibrille  da  prima 
enti  si  presentano  interrotte:  il  nucleo  si  sposta:  una 
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categoria  di  piccole  cellule  subisce  alterazioni  più  precoci.  La  riparazione  è 
indicata  dal  ritorno  del  nucleo  verso  la  parte  centrale  e  da  un  processo  cen- 
trate di  rarefazione  e  di  addensamento  che  produce  un  abbozzo  di  struttura 
reticolata  e  maglie  grossolane,  non  continue,  poco  evidenti  per  la  tinta  cupa 
del  fondo:  alla  periferia  si  intravede  una  struttura  fibrillare.  Marinesco 
non  notò  differenze  da  cellula  a  cellula  durante  la  fase  reattiva,  che  si  svolge 
con  pallore  e  stato  granuloso  delle  neurofibrille  del  reticolo  fibrillare,  con 
colorazione  più  o  meno  forte  della  sostanza  fondamentale:  solo  osservò  che 
le  piccole  cellule  oscure  hanno  reazione  più  pronta.  Infatti  non  si  notano 
diversità  della  fase  reattiva  come  per  la  sostanza  cromatica  già  descritte 
da  Lugaro  in  ogni  categoria  di  cellule.  Il  processo  delle  lesioni  fibrillari, 
fatta  astrazione  dal  tempo,  è  il  medesimo  o  non  offre  differenze  tali  da  essere 
apprezzate  e  riferite  nella  loro  successione  ai  vari  tipi.  Nelle  cellule  in  fase 
di  riparazione  Marinesco  notò  còme  primo  fatto 
la  comparsa  di  un  retìcolo  fibrillare  nelle  parti 
centrali,  granuloso,  con  maglie  irregolari,  poco 
visibile  per  la  colorazione  intensa  della  sostanza 
fondamentale;  il  quale  reticolo  si  delinea  anche 
prima  che  il  nucleo  si  sposti  e  prende  forma  me- 
glio definita  intorno  al  nucleo  ritornato  alla  sua 
sede;  codesto  processo  di  riparazione  si  verifica, 
pure  con  qualche  variante,  nelle  piccole  cellule 
oscure,  nelle  grandi  cellule  chiare  e  nelle  cellule 
vorticose.  Al  di  là  della  zona  centrale  con  reti- 
colo, lungo  tutto  il  contorno  delle  cellule  Mari- 
nesco notò  pure  la  presenza  di  fibrille,  disposte 
a  fasci  ;  e  nelle  cellule  vorticose  il  contrasto  talora 
spiccatissimo  fra  le  due  regioni. 

Ci  sembra  che  le  modificazioni  fibrillari  non 
possano  essere  messe  a  lato  in  ogni  loro  stadio  di 
quelle  della  sostanza  cromatica  che  variano  a  se- 
conda dei  tipi  e  li  mantengono  quasi  sempre  differenziati  anche  nello  stato  pato- 
logico. Abbiamo  notata  una  probabile  corrispondenza  delle  forme  cromatiche 
con  le  fibrillari,  ma  le  possibilità  di  un  parallelo  delle  fibrille  e  delle  zolle 
vengono  meno  durante  la  fase  di  reazione  e  di  riparazione  che  segue  a  certe 
lesioni  traumatiche  del  nervo  :  di  modo  che  come  caratteri  distintivi  giovano 
più  che  altro  il  volume  delle  cellule,  quello  che  persiste  dei  loro  caratteri 
normali  ed  infine  la  cronologia  dei  loro  cambiamenti. 

Nelle  cellule  dei  gangli  sottoposte  al  metodo  di  Donaggio  le  alterazioni 
primordiali  consistono  nello  scompiglio  ed  assottigliamento  del  reticolo,  nel 
suo  pallore,  nella  irregolarità  delle  fibrille,  mentre  il  fondo  della  cellula  si 
colora  in  roseo,  ed  il  cercine  perinucleare  le  fibrille  periferiche  e  dell'assone 
non  sembrano  modificati.  In  una  fase  ulteriore  il  reticolo  si  assottiglia  sem- 
pre più,  si  addensa,  diviene  confuso  ne'  suoi  particolari,  assume  un  aspetto 


FiouBA  9.  —  CelloU  MoaitiTs  in 
isudio  innoltrato  di  reazioDe. 
Il  reticolo  riMilto  denao,  pal- 
lido e  oonfoao  :  il  oerdiA  pe> 
liBudeiire  ai  diatingne  aempre 
p«r  i  oaratteri  propri,  le 
fibrille  periferiche  aono  groa- 
aoUuie  ed  incerte.  Qnindiee- 
aimo  giorno.  Metodo  di  Do- 
naggio. 
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puDteggiitto,  il  nucleo  si  sposta  e  le  fibrille  del  cercine  e  del  contornn  per- 
dono della  loro  neUezzn  (fig.  9).  Una  categoria  numerosa  di  piccole  cellule 
raggiunge  prima  il  fastigio  della  fase  reattiva  ;  uno  scarso  numero  invece 
di  cellule  piccole  con  maglie  robuste  ed  ampie  non  si  altera.  Le  cellule  grpndi 
soBO  più  intensamente  lese  verso  il  quindicesimo  giorno-,  le  vorticose  al  di  tà 
di  tale  limite. 

Nelli  cellule  vorticose  è  caratteristica  nei  primi  tempi  In  differenza  Tra  la 
parte  centrale  reticolala  ed  i  numerosi  fasci  di   fibrille  concputriche  che  la 
circondano;  la  prima  si  mostra  già  incerta,  assottigliata,  confusa  quando  an- 
cora le  fibrille  sono  pressoché  normali.  Giunto   il   nucleo  quasi  alla  capsula 
cellulare,  la  zona  media  della  cellula  è  occupata  dn  sottili  fibrille  e  da  gr»' 
nuli  a  disposizione  per  lo  piìi  lineare  :  le  fibrille 
intomo  al  nucleo  e  lungo  la  cellula  perdono  della 
loro  evidenza  e  rilievo;  l'alterazione  si  estende 
anche  all'accumulo  da  cui  prende  origine  il  cilin- 
drasse. In  tutta  la  cellula  perdura  il  colorito  roseo 
del  fondo  che  rende  incerti  i  dettagli  di  struttura. 
Tuttavia  anche  nelle    parti   centrali  più  sensibili 
all'  ìdDusso    morboso   le   fibrille  non   scompaiono 
del  tutto.  L'aspetto  del  nucleo  e  del  nucleolo  non 
varia  (fig.  10). 

Al  trentesimo  giorno  si  notano  fatti  di  ripa- 
razione più  innoltrati  ed  estesi  nelle  cellule  piccole. 

Il  nucleo  di  nuovo  si  sposta  ma  in  senso  inverso,  '^''™  'i,.";  "'ìli^S^'?."'  '^'' 
il   colore  della   sostanza  fibrillare   si  raflbrza,  gli  aniui  nùiunKc  laKMncbe 

.,„...,.  ,.  ,      „.     .„  JeliiBltaTreotpoeBllBU™.  Il 

mtervalli  si  rischiarano  e  si  ampliano,  le  fibrille  <wrain*  indiMinto  «  lotuia  ri- 
si mostrano  grossolane  ed  irregolari.  Il  reticolo  è  tcnMh«*L  àbrì^ieperibriiiha 
dal  principio  manifesto  ed  anche  nelle  cellule  dei  rid!",Ì^,2,"u^'Ìi!S: 
gangli  le  fibrille  del  contorno  e  della  parie  iniziale  SSI3ÌMire'Sw*  Tu  w/Ìi 
dell'assono  riparaDO  più  precocemente.  duRrsoii. dil  fondo  oaindi- 

r  r       r  «Hlino  glanio.Metododl  Do- 

lo molte  cellule  il  nucleo  già  si  trova  nella  Dn^gio. 

sede  normale  o  ne  è  di  poco  lontano.  Tali  mo- 
dificazioni della  fase  riparativa  offrono  caratteri  meno  spiccati  che  nelle  cel- 
lule motorie;  la  cellula  che  ripara  differisce  da  quella  che  reagisce  per  l'aspetto 
del  reticolo,  per  il  diverso  rapporto  fra  le  modificazioni  del  reticolo  centrale  e 
<]uelle  del  cercine  perinucleare  e  delle  fibrille  esterne,  infine  per  il  rischia- 
rarsi del  fondo  e  per  il  diminuire  di  volume  del  nucleo:  differisce  poi  dalla 
normale  per  la  posizione  del  nucleo  tuttora  eccentrica,  per  la  minore  rego- 
larità delle  fibrille  perifericlie  e  perinucleari,  per  l'aspetto  grossolano  ed  in- 
completo del  reticolo.  Nelle  cellule  vorticose  le  lesioni  si  estendono  dalle  parli 
centrali  alle  periferiche  in  modo  lento,  e  nei  preparati  di  trenta  giorni  non  ne 
trovammo  alcuna  che  si  distinguesse  per  il  ritorno  all'aspetto  caratteristico. 
Anche  col  metodo  di  Lugaro  si  osserva  In  precocità  reattiva  di  una 
categoria  numerosa  di  piccole  cellule  ed  è  grande  il  contrasto  iniziale  fra  il 
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comportarsi  del  reticolo  centrale  e  delle  fibrille  del  contorno,  convergenti 
nelP  accumulo  da  cui  prende  origine  il  cilindrasse.  Il  fondo  della  cellula  di- 
viene grigiastro.  Le  alterazioni  delle  fibrille  periferiche  e  dell'  assone  seguono 
a  quelle  del  reticolo.  Nel  nucleo  non  si  osserva  altro  cambiamento  che  di 
volume,  eccetto  che  per  quelle  cellule  nelle  quali  il  contorno  del  nucleo  si 
deforma.  La  ricostituzione  delle  fibrille  periferiche  e  del  reticolo  avviene  nel 
modo  già  descritto  :  le  maglie  appaiono  grossolane,  discontinue.  Per  le  cellule 
vorticose  vale  V  osservazione  precedente. 

L'  uso  dei  recenti  metodi  di  colorazione  fibrillare  mette  quindi  in  evi- 
denza fatti  nuovi  che  riguardano  una  parte  essenziale  del  citoplasma.  Non 
meno  che  col  metodo  di  Nissl,  i  nuovi  procedimenti  possono  fornire  impor- 
tanti ragguagli  intorno  all'intima  struttura  della  cellula  nervosa  allo  stalo 
normale  e  patologico.  Quanto  alla  corrispondenza  fra  la  sostanza  cromatica  e 
le  fibrille  ed  ai  loro  rapporti  di  disposizione  e  di  forma  conviene  ammetterli, 
quantunque  in  misura  non  assoluta. 

La  sostanza  fibrillare  assai  delicata  e  sensibile  agli  stimoli  facilmente  si 
modifica,  ed  è  anche  forse  più  soggetta  all'  influsso  perturbatore  degli  agenti 
chimici  che  si  adoprano  per  dimostrarla  ;  di  guisa  che  il  suo  modo  di  pre- 
sentarsi non  dà  una  sicurezza  assoluta  di  struttura  definita  e  costante. 

I  nuovi  metodi  non  concedono  di  estendere  la  conoscenza  del  nucleo,  la 
cui  struttura  e  modificazioni  ancora  rimangono  troppo  ignorate.  Esso  dimo- 
stra di  risentire  l' azione  perturbatrice  delle  cause  traumatiche  con  una 
modificazione  della  colorabìlità  ;  inoltre  si  sposta  quando  le  fibrille  appaiono 
già  lese  o  non  ancora  riparate.  Quanto  al  nucleolo  CajaI  e  Marinesco  ne 
notarono  il  pallore,  e  la  scomparsa  o  la  diminuzione  dei  granuli  neri  che 
esso  contiene  con  varia  frequenza  e  già  dicemmo  come  esso  si  colori  più 
intensamente  durante  la  fase  reattiva  nelle  cellule  midollari. 
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ITna  speciale  alterazione  nucleare  nella  rabbia. 

Rioerohe  del  dott.  L.  Sioiliano,  Assistente. 

Le  ricerche  del  Negri  intorno  alla  patogenesi  della  rabbia,  così  feconde 
di  risultati,  hanno  attirato  l'attenzione  su  una  parte  del  sistema  nervoso 
centrale,  alla  quale  finora  non  si  aveva  avuto  speciale  ragione  di  pensare 
a  preferenza  delle  altre  parti,  ossia  sul  eorno  ctAmmone, 

Le  cellule  nervose  del  corno  d'Aminone  sono  appunto  quelle,  dove  più 
precocemente  e  più  numerosi  si  rinvengono  i  corpi  del  Negri  negli  animali 
morti  di  rabbia,  contratta  coli' inoculazione  sotto-dura  del  virus  di  strada. 

Giusto  esaminando  dei  pezzi  di  cervello  di  coniglio  rabbioso,  osservai  nel 
corno  d'Ammone  certe  speciali  alterazioni,  che  mi  sembrarono  degne  di  stù- 
dio. Anche  a  piccolo  ingrandimento  erano  visibili  fra  le  cellule  della  fascia 
dentata  (che  nella  sezione  trasversale  del  corno  assume  la  forma  di  un'ansa 
la  quale  abbraccia  l'estremità  dello  strato  circonvoluto,  appartenente  alla 
sostanza  grigia  del  corno  d'Ammone),  sparsi  qua  e  là,  dei  corpi  fortemente 
colorati  in  bleu  (nei  preparati  eseguiti  colla  tionina,  secondo  il  metodo  di 
Nissl),  aventi  l'aspetto  come  di  nuclei  retratti  e  dotati  di  una  notevolissima 
affinità  per  il  colore  basico.  Guardando  a  più  forte  ingrandimento,  si  vede  che 
questi  corpi  colorati  si  trovano  rinchiusi  in  una  specie  di  vescicola  a  fondo 
chiaro  e  circondata  da  un  involucro.  Al  di  fuori  di  questa  membrana  si  rie- 
sce per  lo  più  a  vedere  un  residuo  di  protoplasma.  Talvolta  si  ha  una  figura 
piriforme  con  un  prolungamento,  e  nel  centro  dello  spazio  chiaro  da  essa  cir- 
coscritto spicca  la  massa  pigmentata;  talvolta  esiste  qualche  altra  forma,  che 
richiama  più  o  meno  lontamente  la  configurazione  di  una  cellula  nervosa  rag* 
grinzata.  I  corpi  centrali  sono  per  lo  più  rotondeggianti  e  formanti  un'unica 
massa;  in  altri  casi  invece  sono  multipli,  esistendo  accanto  alla  massa  prin- 
cipale dei  corpiciattoli  più  piccoli.  Gli  elementi  nervosi  vicini  sono  del  resto 
abbastanza  ben  conservati  nel  loro  aspetto:  il  nucleo  è  vescicoloso,  di  forma 
ovalare,  con  nucleolo,  con  granuli  di  cromatina  ben  visibili;  il  protoplasma 
cellulare  è  invece  in  stato  di  più  o  meno  avanzata  disgregazione.  L'  aspetto 
offerto  dalle  sezioni  è  assolutamente  caratteristico.  Siffatte  lesioni  non  sono 
uniformemente  distribuite  in  tutto  lo  strato  di  cellule  della  fascia  dentata. 
Figure  simili  ottenni  colla  colorazione  all'ematossilìnn  ferrica,  ove  gli  speciali 
globuli  apparivano  tinti  in  nero. 

Un'altra  modificazione  del  nucleo  ho  riscontrato  sempre  nel  corno  d'Am- 
mone dei  conigli  rabbiosi,  e  che  verosimilmente  ha  dei  rapporti  coli' altera- 
zione suddetta:  accanto  a  nuclei  normali  (ciò  più  specialmente  nello  strato 
circonvoluto)  se  ne  incontrano  altri,  i  quali  sono  più  piccoli,  come  raggrin- 
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zati  e  assumono  più  iDtensamente  il  colore,  da  cui  si  lasciano  Ungere  uni- 
formemente: nel  loro  interno  spiccano,  disposti  senza  regolarità,  dei  granuli 
ancora  più  scuri.  Non  è  più  possibile  riconoscere  fra  di  essi  il  nucleolo:  il 
nucleo,  così  alterato,  è  posto  nel  centro  o  alla  periferia  di  uno  spazio  chiaro, 
dove  non  sempre  sono  più  visibili  residui  del  protoplasma;  quanto  più  il  pro- 
cesso è  avanzato,  tanto  più  i  granuli  sono  fra  loro  addensati  e  rimpiccolito 
è  il  nucleo. 

Prima  di  entrare  ncIP  interpretazione  dei  fatti  osservati,  credo  necessa- 
rio riferire  brevemente  le  alterazioni  nucleari  già  descritte  nella  rabbia  da 
altri  Autori.  Un'alterazione  simile  a  quest'ultima  da  me  riscontrata  nel  corno 
d' Ammone  descrisse  il  Babes  (1)  nelle  cellule  nervose  del  midollo  spinale: 
anch' egli  vide  una  vacuolizzazione  perinucleare  con  scomparsa  della  membrana 
nucleare  e  una  degenerazione  granulosa  cromatica  del  nucleo,  che  si  presenUi 
appunto  più  intensamente  colorito  e  sparso  di  granuli:  siffatte  lesioni  non 
furono  dall' A.  trovate  nei  conìgli  morti  per  virus  fisso.  Già  prima  lo  Schaf- 
fer  (2)  aveva  descritto  la  presenza  nel  nucleo  di  granuli  di  diversa  natura: 
alcuni  di  essi,  che  stavano  attorno  al  nucleolo,  erano  colorabili  coll'ematos- 
silinn.  Diede  al  processo  il  nome  di  degenerazione  granulosa  del  nucleo  :  il 
nucleo  così  degenerato  e  raggrinzato  era  circondato  da  piccole  granulazioni, 
provenienti  dalla  dissoluzione  del  protoplasma.  Il  Nelis  (3)  nei  gangli  spi- 
nali di  conigli  inoculati  sotto-dura  con  virus  di  strada  osservò  oltre  alla  più 
ò  meno  completa  cromatolisi,  *con  centralizzazione  di  tutta  la  sostanza  cromo- 
fila, un'atrofia  del  nucleo,  il  quale  prendeva  una  colorazione  diffusa  perdendo 
la  struttura  propria,  e  una  frammentazione  del  nucleolo;  in  un  gatto  trovò, 
sempre  nei  gangli  spinali,  che  il  nucleo  aveva  assunto  la  forma  di  un  grap- 
polo d'uva,  e  di  siffatte  granulazioni  una  parte  si  colorava  in  nero  coll'ema- 
tossilina  ferrica. 

Niente  però  che  richiami  le  speciali  figure  da  me  prima  descritte.  Solo  il 
Golgi  (4)  nel  1887,  allorquando  illustrò  il  quadro  anatomo-patologico  della 
rabbia,  notò  appunto  l'esistenza  di  alterazioni  del  nucleo,  caratterizzate  da  un 
aumento  della  cromatina,  e  che  avrebbero  potuto  a  prima  vista  essere  scam- 
biate per  fatti  di  cariocinesi,  in  quanto  che  la  sostanza  nucleare  si  era  tra- 
sformata in  una  massa  irregolare,  spesso  senza  determinata  struttura,  a  con- 
torni dentellati,  e  intensamente  colorantesi  coi  colori  elettivi  della  cromatina 
(safranina  p.  es.):  questa  massa  -—  egli  dice  —  può  assumere  delle  forme 
a  gomitolo,  a  fuso,  a  stella,  che  richiamano  le  figure  della  divisione  del  nucleo. 
Però  che  non  si  tratti  di  vera  cariocinesi  è  dimostrato  dalla  mancanz^i  di  re- 
golarità e  di  continuità  degli  elementi  cromatici  del  nucleo,  i  quali  viceversa 
sono  disposti  a  frammenti  piccoli  e  irregolari,  donde  il  Golgi  conclude  per 
un  fatto  di  degener<nzione  del  nucleo,  ipotesi  che  è  confermata  anche  dal  rag- 


(1)  Berlioer  kllniache  WocheoMhrifft,  18S8. 

(2)  Annales  de  riDstitat  Pasteur,  1889. 

(3)  Archi vea  de  Biologie,  1000. 

(4)  Berliner  kliniaohe  Wochenacbrift.  1804. 


\a  tpeeiale  alterazione  nucleare  nella  rabbia  ^À 

oBzzarsi  liel  corpo  cellulare.  Tali  osserviizinoi  furono  ese- 
0  d' Aminone. 

!  si  presta  mollo  bene  all'esAtne  delle  diverse  pHrti  a)Sti- 
la  colorazione  col  liquido  di  Biondi  (miscela  di  orante, 
melile).  È  stata  raccomandala  e  adoperata  con  molto  suc- 
lo  studio  comparato  del  sistema  nervoso  centralf  degli 
inte  per  la  dimostrazione  dei  processi  di  cariocinesi  negli 
eccin  cerebrale. 

He  sezioni  trasverse  del  grande  ippocampo  mi  sono  Ter- 
sulle  grandi  cellule  piramidali  proprie  del  corno  d'  Ain- 
)1  di  sotto  della  sostanza  binaca  {V  alveia)  e  su  quelle  ap- 
;ia  dentata  ;   le  prime    appartengono  al  tipo  delle   cellule 

0  un  citoplasma  piuttosto  abbondante,  colorato  in  rosso, 
rescicoloso  e  di  forma  per  lo  più  ovale,  circondalo  dn  una 
«.  11    contenuto   nucleare  consta  di  una  trama  granulare 

il  nucleolo,  coloralo  in  rosso  ;  accanto  al  nucleolo  si  ve- 
rdi, che  ti  Levi  dimostrò  composte  di  nucleina.  Qualche 
ede  anche  a  una  certa  distanza  dal  nucleolo,  commislo  a 
■lementi  della  fascia  dentata  sono  rappresentali  da  cel- 
irotoplasma  più  scarso,  a  nucleo  rotondeggiante  colla  stessa 
I,  solo  con  granuli  di  nucleina  più  abbondanti,  e  spesso 
urne  una  colorazione  verdastra. 

irti  per  inoculazione  sotto-duiale  di  virus  fisso  molto  ca- 
idenli  sono  le  alterazioni  localizzate  nei  due   strati  cellu- 

corpi  rotondeggianti,  fortemente  colorati  io  azzurro  dalla 

1  di  toluidina,  spiccano  qui  in  massimo  grado,  perchè 
spetto  di  grosse  gocce  verdi,  prive  di  alcuna  struttura  e 
ti.  Questi  corpi  verdi  si  trovano  in  mezzo  ad  una  massa 
a  contorno  irregolare,  fortemente  colorala  in  rosso.  Il  con- 
>lori  conferisce  agli  elementi  un  aspetto  del  lutto  speciale, 
na  vista.  Quel  raggrinzamento  nucleare  più  sopra  descritto 
i»)gli  stessi  caratteri  :  il  nucleo  raggrinzato  in  mezzo  allo 
ippare  fortemente  colorato  in  rosso  e  nel  mezzo  di  esso  sono 
granuli  colorati  in  verde  ;  il  nucleo  conserva  una  forma 
Itale.  Accanto  a  queste  figure  tanto  caratteristiche  si  ve- 
forma  e  struttura  approssimativamente  normale. 

to  che,  confrontando  i  miei  preparati  con  le  figure  date 
lavori,  è  dato  rilevare  qualche  somiglianza  tra  le  allera- 
uelle  forme  di  ipercromatosi,  con  aumento  della  quantità 
iparsa  del  reticolo  cromatico,  che  I'  A.  trovò  accanto  alle 
cure  di  cariocinesi  delle  cellule  della  corteccia  di  cavia  ; 
!  stanno  l'inspessimento  della  membrana  nucleare  e  l'au- 
lel  nucleolo,  die  non  si  ritrovano  nel  caso  nostro.  La  di- 
lucleina  a  granuli  sparsi  richiama  mollo  da  vicino  la  di- 
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sposizione  che  esiste  normalmente  negli  animali  inferiori,  e  che,  secondo  il 
Levi,  sarebbe  indizio  di  minore  elevatezza  funzionale. 

Si  tratta  in  ultima  analisi  di  un  processo  regressivo  del  nucleo,  che  si 
inizia  con  una  contrazione  del  corpo  di  esso  e  un  aumento  della  nucleina,  la 
quale  si  presenta  o  sparsa  sotto  forma  di  granuli  in  mezzo  alla  massa  nu- 
cleare o  raccolta  come  una  grossa  goccia  nel  centro  di  essa.  Non  saprei  an- 
cora stabilire  i  rapporti  che  corrono  tra  queste  due  diverse  maniere  di  pre^ 
sentarsi.  È  certo  che  la  seconda  disposizione  è  molto  I)en  manifesta  già  nei 
conigli  morti  in  6  giorni,  e  che  nello  stesso  animale  possono  darsi  forme  di 
passaggio  tra  I'  una  e  V  altra  disposizione.  La  nucleina  è  colorabile  coi  co- 
lori basici  e  quindi  anche  dalla  tionina,  mentre  la  sostanza  cromatica  del 
nucleo  acidoGla  non  è  visibile  nei  preparati  allestiti  secondo  il  metodo  di 
Nissl. 

lo  ho  ritrovato  le  dette  alterazioni  nel  modo  più  evidente  sia  nei  coni- 
gli morti  per  inoculazione  di  virus  fìsso  (in  un  coniglio  morto  in  5  giorni 
non  così  evidenti  come  in  quello  morto  in  6),  sia  In  quelli  morti  per  virus  di 
strada;  è  da  notare  il  fatto  che  esse  si  trovano  a  preferenza  o  solo  nello  strato 
circonvoluto  o  solo  nella  fascia  dentata.  Alterazioni  così  caratteristiche  non  ho 
potuto  finora  trovare  nel  cane  :  tra  quelli  inviati  all'  Istituto  antirabico^  al- 
cuni dei  quali  furono  da  me  esaminati,  due  erano  sicuramente  rabbiosi,  ma 
in  nessuno  dei  due  ebbi  il  reperto  tìpico,  come  nel  coniglio.  Devo  soggiungere 
che  in  molti  degli  animali  osservati  (cani,  gatti,  conigli),  non  so  se  per  di- 
fetto di  fissazione,  quando  utilizzavo  quelli  inviati  morti  all'  Istituto,  ma  forse 
anche  per  alterazioni  proprie  di  natura  patologica,  frequentemente  trovai  un 
particolare  raggrinzamento  del  nucleo,  specialmente  evidente  nella  fascia  den- 
tata, il  quale  nucleo  si  mostra  intensamente  colorato,  assumendo  una  tinta 
verde  o  verdastra,  e  isolato  del  tutto  in  mezzo  allo  spazio  cellulare  vuoto  o 
contenente  solo  detriti  protoplasmatici.  Questo  aspetto,  che  potrebbe  richia- 
mare alla  mente  il  particolare  raggrinzamento  suddescritto,  è  invece  assoluta- 
mente da  distinguersi,  come  una  forma  di  alterazione  banale  e  senza  significato. 

Un  altro  vantaggio  della  colorazione  del  Biondi  è  quello  dì  mettere  in 
evidenza  anche  i  corpi  del  Negri,  come  ebbe  già  a  rilevare  questo  A.,  i 
quali  si  colorano  pure  in  rosso,  ma  si  lasciano  sempre  bene  individualizzare 
in  seno  al  protoplasma  cellulare. 

In  alcuni  conigli  potei  osservare  la  contemporanea  presenza  delle  lesioni 
da  me  sopra  dette  e  dei  corpi  del  Negri,  senza  che  mi  fosse  dato  rilevare 
alcuno  speciale  rapporto  tra  i  due  fatti,  per  quello  che  riguarda  da  un  lato 
la  distribuzione  e  l'abbondanza  dei  corpuscoli,  l'intensità  delle  alterazioni  dal- 
l'altro. In  altri  <^asi  vidi  anche  molto  abbondanti  i  corpi  del  Negri  e  scarsis- 
sime 0  affatto  mancanti  le  alterazioni  nucleari;  viceversa  nei  conigli  morti  per 
virus  fisso  evidentissime  sono  quest'  ultime,  assenti  i  primi. 

Non  posso  aggiungere  altro,  avendo  finora  a  disposizione  un  numero 
piuttosto  scarso  di  osservazioni  :  mi  limito  ad  accennare  al  fatto  che  nulla 
trovai  di  simile  in  conigli  morti  per  diplococcemia;  soltanto  in  un  coniglio, 


sciale  aìlerazwiìe  nucleare  nella  rabbia  S3& 

tossìon  difterica  molto  viruleola  e  morto  dopo  2  giorni, 
dei  nuclei  a  raggrinznrsi  con  un  aumento  dpi  granuli 

nuti  Del  loro  interno. 

lieo  trovai  Del  cervelletto  di  animali  rabbiosi. 

ri  ricerctie  la   riijposla  al  quesito,    se    le    nltern;eioni 

ella  rabbia  o  corrisponduno  a  uno  speciale  modo  di 
corno  d'Ammone, 
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La»  eilulas  estrelladas  de  la  capa  moleevlar  del  cere- 
■>»  etmlrariof  a  la  fwaeion  exclusivatnente  eondueirix  de 
■  '  TrabsijoB  del  Laboratorio  de  ìavadtigacionoB  biologioaa 
Madrid.  »  Tomo  IV,  Faao.  1  y  2.  1905. 
Igi  si  era  constatato  che  le  oellnle  stellate  dello  strato  mo- 
isseggODO  un  axone  Biogolarìssimo,  che  nasce  sottile  dalla 
remodo  poco  più  in  lì  e  dar  origine  a  branche  discendenti 
ossano  e  vanno  a  oostìtoire  i  cestelli  terminali  intorno  alle 
osserrazione  col  metodo  dì  Cajal  non  fa  che  mettere  in 
■oporiioni  :  poche  neurofibrille  si  fondono  assieme  per  oo- 
e  dell'  axone  ;  qnesto  è  all'  origine  sottilissimo,  oostitnito 
)  spessore  non  cuporiore  a  un  decimo  di  micromillimetro  ; 
M  moltiplicano  e  si  ingrossano  ;  i  rami  discendenti  prendono 
chiasma  fibrillare  triangolare,  nel  quale  le  fibrille  della  rv 
ine   da   fibrille   del  ramo    principale   proveaienti  dalle  due 

tto  come  esempio  dimostrotiTO  anzitutto  contro  l' ipotesi  di 
nonroflbrille  si  mantengono  indivise  e  non  anastomizKate, 
>si  della  conducibilità  xpecilieB  ed  esclusiva  delle  nenroS- 
^ne  dell'  axone  la  sostanza  perìfibrillare  è  ablrandante  e 
illare,  ohe  invece  diventa   preponderante  negli  altri  tratti 

le  costituiscono  le  ceste  terminali  intomo  alle  cellule  di 
irìlk  ohe  terminano  liberamente  sfioooandosi.  Non  vi  è  al- 
te neurofibrille  e  quelle  del  corpo  delle  cellule  di  Pnrkinje. 
re  del  cervelletto  si  osservano  delle  singolari  fibra  che  ter- 
onfiamento.  Sarebbero  speciali  modalità  di  alcuni  rami  den- 
I  r  A.  ha  dimostrato   nelle  cellula  dei  gan;^  sensitivi  e  in 

iva  una  singolare  disposizione  di  nna  parte  dei  (ólindrassì 
Jsi,  anziché  raggiungere  la  loro  destinazione  per  la  via  pia 
se  aUnngate  che  si  spingono  talvdta  sino  in  prossimità  del- 
toolo  cerebellare  superiore.    Aberrazioni  simili  di  decorso  si 
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riscontrano  nelle  fibre  di  origine  di  altri  nervi  e  nelle  fibre  dello  strato  midollare  del 
cervelletto.  L^  A.  inclina  a  spiegare  queste  aberrazioni  per  mezzo  di  un  disorienta- 
mento che  si  sarebbe  manifestato  nel  periodo  dello  sviluppo  per  una  insufficiente 
energia  delle  azioni  chemiotattiche  che,  secondo  T  ipotesi  dell ^  A.,  dirigono  P  accre- 
scimento dei  cilindrassi  embrionali.  Senza  pregiudizio  di  questa  ipotesi  e  della  sua 
validità  a  spiegare  molti  casi  di  aberrazione  di  cilindrassi,  il  Rei.  fa  osservare  che 
alcuni  casi  potrebbero  invece  trovare'  una  spiegazione  meccanica  in  spostamenti  re- 
lativi di  organi  durante  lo  sviluppo:  un  esempio,  riguardante  i  cilindrassi  delle  cel- 
lule di  Purkinje,   fu  appunto  illustrato  in  questa  Rivista  (Voi.  II,  pag.  114  e  115). 

2.  S.  Ramon  y  Ocjal,  IjOs  eelulas  del  gran  aimpaiico  del  hombre  adulto.  — 
Trabajos  del  laboratorio  de  investigaciones  biologicas  de  la  Universidad  de  ìia- 
drid.  Tomo  IT,  Fase.  1  y  2,  1905. 

liC  osservazioni  dell*^  A.  si  riferiscono  a  cadaveri  umani  di  varia  età  :  in  tutti 
rinvenne  gli  stessi  tipi  cellulari,  con  questa  sola  differenza  che  nei  vecchi  non  pochi 
neuroni  carichi  di  pigmento  si  mostravano  refrattari  alP  impregnazione.  Il  ganglio 
cervicale  superiore  servi  alla  maggior  parte  dei  preparati.  Il  presente  lavoro  si  occupa 
in  special  modo  delle  varietà  morfologiche  delle  cellule  del  simpatico  e  del  modo  di 
terminazione  delle  fibre  nervose  midollari. 

L^  A.  distingue  tre  varietà  principali  di  cellule;  una  prima  con  dendriti  corti 
intracapsulari  ed  intraglomemlari  e  pochi  lunghi,  oltre  Passone;  una  seconda  con 
lunghissimi  dendriti  e  T assono;  la  terza,  o  mista,  provvista  di  dendriti  brevi  e  lun- 
ghissimi. Alla  descrizione  di  ciascun  tipo  precede  la  distinzione  dei  dendriti  intra- 
capsulari, che  sono  più  numerosi  e  suddivisi  in  fibrille  all'  estremità,  dei  glomerulari 
pure  numerosi,  terminati  a  clava  o  con  ingrossamento  simile  e  contenente  numerose 
fibrille  terminali,  ed  infine  dei  dendriti  lunghi  che  dopo  essere  pervenuti  a  notevole 
distanza  terminano  in  brevi  e  radi  pennacchi  o  con  una  estremità  più  o  meno  assot- 
tigliata. 

Il  primo  tipo,  di  varia  grandezza,  con  capsula  ampia,  e  fira  essa  e  la  cellula 
elementi  capsulari,  possiede  dendriti  sottili  che  dal  contomo  delle  cellula  si  dirigono 
tn  gli  elementi  satelliti  verso  la  capsula,  si  suddividono,  si  incurvano  e  finiscono  in 
un  inspessimento  piriforme,  o  penetrano  nella  capsula  in  sottili  fibriUe  che  danno  ori- 
gine con  le  loro  anastomosi  ad  un  nido  dendritico  diverso  dal  nervoso  per  la  minore 
sottigliezza  delle  fibrille  ed  il  loro  scarso  numero.  I  dendriti  glomerulari  nascono  pure 
lungo  tutto  il  contomo  della  cellula  ;  talora  però  prevalgono  in  un  lato  e  si  allungano 
suddividendosi  ed  intrecciandosi  ;  i  diversi  rami  nati  da  un  solo  piede  terminano  con 
una  appendice  olivare  o  piriforme,  dalla  quale  non  di  rado  procede  un  secondo  pro- 
lungamento di  minori  dimensioni  ;  spesso  le  arbonzzazioni  dendritiche  glomerulari  di 
due  tre  o  più  cellule  allungandosi  verso  uno  stesso  punto  si  incontrano,  sempre  cir- 
condate insieme  alle  cellule  di  origine  da  una  sola  capsula.  I  dendriti  lunghi  termi- 
nano liberamente  nel  ganglio  o  penetrano  nei  cordoni  protoplasmatici  o  si  suddividono 
in  rami  intrecciati  con  altri  simili  o  si  avvolgono  e  si  esauriscono  intomo  ad  una 
oellula.  Talvolta  dalla  corona  protoplasmatica  e  dagli  intrecci  dei  dendriti  glomerulari 
si  stacca  una  fibrilla  e  fuoriesce  dalla  capsula  per  terminarsi  nella  sostanza  intersti- 
ziale eoo  un  ingrossamento  sferoidale  od  olivare  munito  di  nudei  concentrici,  V  assone 
emerge  di  solito  dal  plesso  dei  dendriti  glomerulari,  non  di  rado  contorna  la  cellula 
e  va  a  riunirsi  ad  un  &scio  di  fibre  di  Remak. 


alare  postiiede  Bolameute  deodrìti  Inugbi,  coi  oantteri  già  de- 
siata dì  Duolei  DOD  oontiffiie  oorpnsooli  satriliti. 
lendrìti  Itu^^  6  oon  le  dne  v»rieti  di  appendioi  Bobeapsolni, 
rot<9lasaiatÌoa  e  di  plewi  dei  dendriti  glomenlari  evilappati 
liTeraameote  dal  eeoondo  è  ciroondato  di  corposooli  satelliti, 
ed  ai  dendriti  perrengono  )e  termiDasioni  delle  fibre  nerrose 
1  midollo  spioale.  Nell'uomo  la  rioclie»a  di  tali  fibrille  è  assai 
altri  mammiferi.  Bsae  nei  nenrani  a  lunghi  dendriti  droon- 
pervenute  al  uorpo  cellnlare  formano  un  rÌTeetimeitto  alarghe 

le  flbriUe  nerrose  circondano  la  capsula  formando  un  riooD 
aecoli  penetrano  in  esse  mesoolandoei  intimamente  oon  quelli 

sì  inoltrano  contornando  le  dirunazioni  glomemlari  e  si  ra- 
ccolgono a  spira  i  dendriti  lunghi  e  talvolta  formano  anche 

inoontrandoBi  con  altre  fibrille  della  stessa  natura.  Alcune 
10  sulla  celiala  oon  ingrosaatnenti  tond^giantì  di  varia  dimeo- 

langli  anche  cordoni  formati  dal  riunirei   dei   prolangamenti 
lei  contraggono  rapporti  in  molti  punti  namerose  espansioai 
Paviani. 

Famiiie«U/mliehkeiten  art  den  Oroiihimfureken  de»  Men- 
liner'e  Arbeiten  >,  U.  XII,  F.  Deutioke,  Leipzig n.  Wien,  1905. 

abbastanza  copioso  Yconero  accuratamente  studiati  i  solchi 
itabilire  se  esistano  a  questo  riguardo  delle  somiglianze  nei 
ft  stessa  famiglia.  Il  materiale  consta  di  21  gruppi  di  cervelli, 
lono  ciascuno  2  membri  della  medesima  hmiglia,  4  gruppi 
in  fine  5  membri.  I  resultati  di  queste  ricerche  autorisiano 
lissicno  ereditaria  del  tipo  dei  solchi  cerebrali.  Un  secondo 
tali  osservazioni  si  riferisce  ai  rapporti  che  esistono  fra  i  due 
letà  del  cervello  sogliono  in  generale  essere  simili,  tuttavia 
lezES,  profondità,  interruzioni,  anastomosi  dei  solchi)  ogni 
ronzo  ira  i  duo  emisferi.  In  riguardo  poi  alla  trasmissione 
conservano  fra  loro  una  corta  indipendenza;  le  particolarità 
in  membro  deUa  famiglia  si  ripetono  più  a  destra  in  un  altro 
niafero  sinistro  a  sinistra, 
questione  delle  differenze  cerebrali  nei  dne  sessi  t'A.  non  ej 

dal  quadro  complessivo  dei  eolohi  sì  possa  dedurre  una  iof^ 
ainUe.  fk-anee»ehi. 
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isiona   dee    neuro-flòrilles    datts    eertains    stata 

a  Neurologie  > ,  n.  12,  20  giugno  1905. 
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l' uomo  viene  ad  occuparsi    delle   lesioni  ddle  neuroflbrìlle 

,  nei  ranunoUimenti  cerebrali,  nelle  emiplegie  o  paraplegie. 
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In  nn  caso  di  mielite  acuta,  con  sindrome  di  paralisi  di  Landry,  rinvenne 
disint^azione  granulosa  delle  nenrofibrille  segnita  od  accompagnata  da  disgregazione 
granulosa  :  assai  di  rado  notò  V  ingrossamento  parziale  delle  neurofibrille,  e  talvolta 
un  aapetto  yacuolare  delle  cellule  prodotto  dal  dilatarsi  delle  maglie  del  retìcolo  e 
dalia  distruzione  delle  sue  parti;  i  bottoni  terminali  dimostravano  notevole  resistenza 
in  confronto  delle  fibrille.  Il  reticolo  delle  cellule  somatocrome  persisteva  quasi  in- 
tatto in  alcune  cellule,  in  altre  appariva  granuloso  e  perfino  ridotto  in  polvere.  In 
un  numero  abbastanza  grande  di  cellule  era  scomparsa  ogni  struttura,  e  si  osserva- 
vano lesioni  grossolane  del  corpo  e  dei  prolungamenti. 

In  un  caso  di  meningite  cerebrale  le  grosse  cellule  piramidali  del  lobulo  para- 
centrale  presentavano  pallore  e  stato  granuloso  delle  neurofibrille,  di  rado  disintegra- 
zione granulosa:  le  lesioni  erano  disseminate. 

In  uno  di  paraplegia  da  morbo  di  Pott,  nelle  cellule  di  Betz  la  porzione  sot- 
tonucleare appariva  più  pallida  della  sopranucleare,  sprovvista  di  fibrille  e  sparsa  di 
un  numero  più  o  meno  grande  di  granuli  fini  male  colorati;  non  mancavano  le  cel- 
lule atrofiche  paUide  e  con  sostanza  fondamentale  più  c^olorata.  Quanto  alle  fibrille 
dei  prolungamenti  in  uno  stadio  inoltrato  si  frammentavano  e  diradavano. 

In  un  altro  caso  di  compressione  midollare  da  cisti  idatica  si  aveva  nelle  stesse 
cellule  atrofia,  eccessiva  pigmentazione,  diminuzione  del  volume  e  dei  prolungamenti, 
scomparsa  del  reticolo,  maggiore  resistenza  delle  fibrille  nei  prolungamenti. 

Nella  distruzione  non  recente  della  capsula  interna  le  grandi  piramidali  erano 
convertite  in  ammassi  pigmentari  senza  reticolo  visibile,  con  prolungamenti  talvolta 
sottilissimi  e  con  poche  fibrille  più  o  meno  degenerate. 

Esaminando  il  lobulo  paracentrale  sinistro  di  un  individuo  colpito  da  rammolli- 
mento, V  A.  trovò  in  alcune  grandi  piramidali  le  fibrille  inspessite  e  granulose,  in 
altre  invece  assottigliate  e  granulose,  il  reticolo  perinucleare  scomparso,  i  prolunga- 
menti atrofici  con  neurofibrìlle  granulose. 

Infine  in  un  caso  di  atrofia  cerebrale  con  microgiria  V  A.  constatò  che  in  molte 
piramidali  della  frontale  ascendente  esisteva  rarefazione,  atrofia  e  degenerazione  dello 
neurofibrille,  più  accentuate  nel  corpo  cellulare  che  noi  prolungamenti.    Pariani. 

5.  M.  Oeoonomakis,  Ueber  umsckriebene  mikrogyrische  Verhildungen  an  der 
Orosshimoberflàche  und  ihre  Bexdehung  xur  Porencepkalie,  —  «  Archiv  fìir 
Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  »,  Bd.  39,  H.  2,  1905. 

L^A.  riferisce  due  casi  di  microgiria  circoscrìtta  della  convessità  cerebrale  nella 
sede  dove  si  è  abituati  ad  osservare  i  difetti  tipici  della  porencefalia.  Tale  forma- 
zione microgirica  difatti  interessa  in  ambedue  i  casi  V  emisfero  destro  e  fa  V  impres- 
sione di  un  tumore  bene  circoscritto  di  forma  elissoidale  che  sia  sorto  dalla  profon- 
dità della  fossa  di  Silvio  ed  accrescendosi  abbia  raggiunto  la  superficie  libera  del 
cervello,  divaricando  i  labbri  della  fossa  stessa.  Nel  primo  caso  la  massa  microgirica 
è  associata  ad  un  difetto  porencefalico,  soltanto  in  corrispondenza  della  metà  anteriore 
deUa  fossa  di  Silvio  e  che  consiste  nella  distruzione  del  giro  frontale  inferiore  e  del 
temporale  superiore. 

L^aracnoide  è  distesa  sopra  il  difetto  porencefalico  a  guisa  di  volta  e  aderisce 
leggermente  solo  nei  punti  più  alti  della  superfìcie  microgirica.  La  pia,  inspessita  in 
corrispondenza  della  fossa  di  Silvio,  contiene  vasi  dilatati  e  pieni  di  sangue.  Non  vi  è 
una  apprezzabile  difTerenza  nella  consistenza  della  massa  microgirica  e  della  sostanza 
cerebrale  circonvicina.  Le  circonvoluzioni  del  contomo  hanno  una  disposizione  radiale. 
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Nel  secondo  caso  esiste  pure  questa  disposizione  radiale,  ma  non  vi  è  alcun  difetto 
porencefalico.  Le  microgirie  sono  legate  ad  accumuli  di  eterotopie  della  sostanza  grigia 
che  hanno  sede  nella  parete  esterna  del  ventricolo  laterale  e  nella  sostanza  bianca  in- 
terposta fra  questa  parete  e  la  corteccia  miorogirica.  Tali  eterotopie  corrispondono  in 
estensione  alla  microgiria.  Manca  omolateralmente  alla  formazione  microgirica  il  solco 
del  corpo  caUoso.  La  circonvoluzione  del  cingolo  in  ambedue  i  casi  è  unita  colla  su- 
perficie dei  corpo  calloso  per  tutta  V  estensione  della  massa  microgirica.  Altre  partico- 
larità di  minore  importanza  esistono  nella  disposizione  dei  solchi  e  nei  rapporti  che  tra 
di  loro  contraggono. 

Per  ciò  che  riguarda  il  lato  clinico  si  noti  che  in  ambedue  i  casi  esisteva  epiles- 
sia. Nel  1°  di  essi  il  primo  accesso  si  verifioò  a  25  anni.  Le  misure  degli  arti  di  sini- 
stra erano  inferiori  a  quelle  di  destra  di  un  centimetro  per  la  lunghezza,  di  un  centi- 
metro e  mezzo  per  la  grossezza.  Nel  secondo  caso  la  paralisi  cerebrale  infantile  con 
epilessia  si  iniziò  a  8  anni  di  età  e  da  quell^  epoca  si  ebbe  un  arresto  di  sviluppo  nelle 
estremità  e  frequenza  negli  accessi  epilettici.  Nel  ventesimo  anno  si  verificò  un-  colpo 
apoplettico  con  paralisi  della  favella,  la  quale  rimase  in  seguito  quasi  incomprensibile. 
In  ambedue  i  casi  vi  eia  deficienza  intellettuale,  e  negli  accessi  epilettici  la  caduta 
avveniva  dalla  parte  opposta  a  quella  in  cui  risiedeva  la  formazione  microgirica. 

Dal  lato  istologico  furono  osservati  nel  secondo  caso  dei  fatti  interessanti  e  cioè 
una  iperplasia  dell^  opercolo  superiore  sinistro,  V  aumento  delle  ceUule  piramidali  di 
Betz  nelle  circonvoluzioni  centrali  di  sinistra,  l'ipertrofia  della  Taeniaponiis  di  sini- 
stra e  V  atrofìa  di  quella  di  destra,  V  ipertrofia  delle  fibre  arciformi  esteme  anteriori 
e  la  costituzione  straordinariamente  compatta  della  piramide  sinistra,  nonché  un'  iper- 
trofia ben  chiara  di  essa.  Anche  il  nucleo  arcuato  fu  trovato  ipertrofico.  Il  nucleo  dei 
cordoni  laterali  ed  il  territorio  del  fascio  cerebellare  diretto  erano  più  sviluppati  a  si- 
nistra che  a  destra.  H  fewcio  di  Qowers  aveva  una  larghezza  maggiore  a  sinistra.  Nel 
midollo  spinale  era  notevole  V  allungamento  del  corno  anteriore  destro  che  raggiun- 
geva la  periferia  e  una  introflessione  in  corrispondenza  di  questo  corno  del  margine 
ventrale  del  midollo. 

Nella  discussione  dei  due  casi  PA.  sostiene  le  seguenti  tesi  :  1^  la  microgiria  e 
la  porencefalia  possono  verificarsi  come  conseguenze  di  una  stessa  causa  morbosa  e 
forse  esse  rappresentano  due  diversi  gradi  d'intensità  del  processo  generale  mor- 
boso delle  arterie,  che  sta  a  fondamento  di  esse.  2^  Nella  distruzione  di  un  emisfero 
dorante  lo  sviluppo  fetale  può  V  emisfero  sano  stabilire  il  compenso  con  una  forma- 
zione più  robusta  dei  suoi  elementi.  3^  La  Taenia  pontis  deve  considerarsi  come  un 
fascio  peduncolare  aberrante.  Essa  può  ipertrofizzarsi  per  compenso  e  servire  al  man- 
tenimento della  motilità  della  metà  del  corpo  omolaterale  in  luogo  della  piramide 
atrofica.  Tale  funzione  compensatrice  si  deduce  anche  dal  contegno  delle  fibre  arci- 
formi  esterne  anteriori.  Di  esse  è  infatti  ipertrofica  quella  parte  che  serve  alle  con- 
nessioni omolateraii  secondo  V  ipotesi  diMingazzini.  Franeeseki 

6.  F.  XJfiTOlotti,  Contributo  allo  studio   della  microgiria.  —   «  Annali  di  Nevro- 
logia  » ,  Anno  XXIII,  fase.  I-II,  1905. 

8i  tratta  di  un  fanciullo  morto  a  quattordici  anni  in  istato  epilettico,  il  quale 
dall'  età  di  cinque  anni,  in  seguito  ad  una  malattia  febbrile,  soffriva  di  convulsioni 
e  presentava  emiplegia  destra  con  atrofìa,  contrattura  e  deformità  dei  due  arti.  Al- 
l' autopsia  esisteva  atrofia  ed  indurimento  a  sinistra  di  una  parte  delle  tre  circonvo- 
luzioni frontali,  della  frontale  e  parietale  ascendente,  della  prima  e  seconda  parietale, 
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deUa  prima  temporale  e  di  parte  della  seconda,  o,  nella  iaooia  intema  deir  emisfero, 
della  metà  anteriore  deUa  circonvoluzione  frontale  intema  e  della  metà  posteriore 
della  ciroonvolnzione  del  corpo  calloso* 

AU^ esame  istologico  VA»  osservò  le  seguenti  alterazioni:  pia  meninge  inspesf^ita 
e  qua  e  là  aderente  alla  sostanza  nervosa,  provvista  di  setti  e  propaggini  addentran- 
tisi  nella  sostanza  corticale;  nella  sostanza  corticale  dilatazioni  degli  interstizi  linfa- 
tici, piccoli  centri  di  rammollimento  con  cellule  granulo-grassose  e  granulo-pigmentarie 
oircondati  da  inspessimenti  della  nevroglia  ed  invasi  da  connettivo;  arterie  con  pareti 
ingrossate  e  con  ampio  spazio  linfàtico.  Negli  elomenti  nervosi  esistevat  quanto  alle 
cellule,  diminuzione  irregolare  del  loro  numero,  atrofia  e  degenerazione  calcare,  croma- 
tolisi, rarefazione,  stato  granuloso  delle  neurofìbrille;  quanto  alle  fibre,  rarefazione  e 
scomparsa,  disordine  nella  loro  distribuzione,  ed  in  alcune  pallore  e  numerose  varico- 
sita.  Riguardo  alla  nevroglia  si  notavano  nella  sostanza  grigia  focolai  di  fibrillo  peri- 
vasali  e  perilacunari  e  al  disotto  di  essa  lieve  aumento  ed  ingrossamento  delle  stesse 
fibrille:  i  nuclei  apparivano  aumentati  solo  in  qualche  punto. 

Tali  fatti  attentano  un  antico  processo  flogistico.  Nella  genesi  della  microgiria 
TA.  è  propenso  ad  ammettere,  in  modo  quasi  esclusivo,  il  fattore  flogistico^  e  tfi 
escludere  quello  evolutivo.  Infine  è  contrario  a  riconoscere  particolari  suddivisioni 
della  microgiria,  le  quali  non  sono  giustificate  nò  dalla  patogenesi,  nò  da  diversità 
morfologiche  invariabili  e  definite  :  solo  distinguorebbe  i  casi  prodotti  da  malattia  in 
confronto  di  quelli  prodotti  da  arresto  di  sviluppo.  Pa/rioMi. 

7.  G-.  Mondio,  Contributo  anatomico  e  dinieo  allo  studio  detta  demenxa  pre- 
coce,—  «Annali  di  Nevrologia»,  anno  XXIII,  £eisc.  I-II,  1905, 

L'  A.  ebbe  occasione  di  fare  in  questi  ultimi  anni  1'  autopsia  di  sei  dementi  pre- 
coci e  di  osservare  le  anomalìe  di  forma  e  di  struttura  del  loro  encefìilo.  Quanto  aK 
r  anamnesi  ed  alla  storia  clinica  nelle  famiglie  di  ciascuno  furono  trovati  casi  di 
pazzia,  e  non  mancavano  in  essi  anomalie  di  sviluppo  e  caratteri  degenerativi. 

AU^  esame  macroscopico  del  cervello  V  A.  potè  notare:  in  quattro  emisferi  ki  ri- 
duzione ad  un  sol  ramo  della  branca  anteriore  della  scissura  di  Silvio,  in  sei  la  scis- 
sura rolandica  comunicante  con  le  limitrofe,  in  quattro  il  lobo  fintale  con  qaattro 
circonvoluzioni  longitudinali  ed  in  uno  con  cinque,  in  sei  (quattro  per  la  frontale, 
due  per  la  parietale)  interruzione  delle  circonvoluzioni  ascendenti,  in  tre  il  lobo  occi- 
pitale disposto  ad  opercolo,  in  quattro  la  prima  e  seconda  pi^;a  di  passàggio  estema 
affondata  nella  scissura  parieto-occipitale,  in  due  P  insula  di  Re  il  visibile  all^  esterno, 
in  tutti  i  lobi  cerebellari  non  ricoperti  dai  cerebrali,  il  peso  dell^  encefalo  e  V  indioe 
medio  fìronto-rolandico  inferiori  alla  norma. 

L^  esame  istologico  fu  praticato  coi  metodi  di  Golgi  e  Nissl  su  fi?amme&ti  dei 
lobi  frontale,  temporale,  parietale,  occipitale,  deir  insula  e  della  regione  rolandica. 
L^  A.  constatò  alterazioni  simili  degli  elementi  nervosi  in  tutti  gli  oncefUi,  con  pr^ 
valenza  di  esse  nelle  circonvoluzioni  fronto-parietali  ;  tali  alterazioni  somigliavano  a 
quelle  già  trovate  in  svariate  malattie  ed  arresti  di  sviluppo,  e  ad  altre  notate  nelle 
infezioni  e  negli  avvelenamenti. 

Da  molti  dementi  precoci  studiati  solo  clinicamente  V  A.  raccolse  poi  alcuni  dati 
comuni  circa  V  anamnesi,  V  inizio,  la  forma  ed  il  decorso  della  malattia;  degni  di  ri- 
lievo, fot  questi  la  costante  eredità  neuro-psicopatica  e  la  deficienza  dello  stato  npyei^ 
tale  anteriore  alla  malattia. 

In  base  ai  dati  raccolti  V  A.  anunette  la  natura  in  parie  originam  degenei»* 
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tiv»  della  demenza  precoce,  la  quale  colpisce  individui  di  anormale  costituzione  in- 
lapaci  di  resistere  ai  fattori  tossici  o  semplicemente  evolutivi  dell^  età  pubere. 

Pariante 


8.  O.  Beetef   Un  easo  di  corea  di  Huntingion^  con  reperto  ancUoma-patolO' 
gieo.  — -  «  Bivista  sperimentale  di  freniatria  »,  fiisc.  2,  1905. 

Alla  necroscopia  di  un  individuo  affetto  da  corea  di  Huntington  FA.  trovò 
sclerosi  avanzata  dei  vasi  piccoli  e  medi  deli^  encefalo  e  del  midollo  spinale,  caratte- 
rizzata da  inspessimento  delle  pareti  vasali,  da  restringimento  dei  lume  e  da  aumento 
del  tessuto  connettivo  peri  vascolare.  Inoltre  inspessimento  delle  pareti  dei  vasi  di  ca- 
libro maggiore,  dovuto  ad  un^  infiltrazione  parvicellulare  deir  avventìzia  e  talora  anche 
della  muscolare.  Leptomeningite  diffasa  a  tutto  Passe  cerebro-spinale:  i  vasi,  che 
si  staccano  dalla  pia  madre,  presentavano  anch^  essi  un  certo  grado  d^  infiltrazione 
parvicellulare  dell^  avventizia.  Una  certa  diminuzione  delle  fibre  nervose  tangenziali 
della  corteccia  cerebrale.  Infine  gllosi  marginale  del  bulbo  e  del  midollo. 

Secondo  PA.  il  processo  infiammatorio  si  sarebbe  iniziato  nelPavventizia  dei  vasi, 
e  di  Id  sì  sarebbe  propagato  alla  muscolare  ed  all^  intima,  alterandone  successivamente 
la  struttura,  e  dando  luogo  ad  uno  stato  di  sclerosi,  in  cui  ai  perde  ogni  distinzione  tra 
le  diverse  tuniche  vasali,  che  si  fondono  come  in  un  cordone  fibroso,  restringendo  il  lume 
dei  vasi  e  rendendoli  tortuosi. 

L' arterite  deformante  avrebbe  prima  preso  i  piccoli  vasi,  poi  i  tronchi  maggiori  ; 
si  sarebbe  iniziata  neDe  arteriole  profonde  del  tessuto  nervoso,  quindi  si  sarebbe  diffasa 
ai  vasi  d^a  pia  madre,  causandovi  leptomeningite,  donde  a  sua  volta  sarebbe  derivata 
la  lesione  delle  fibre  tangenziali  della  corteccia  cerebrale. 

In  altri  casi  di  corea  ereditaria,  registrati  nella  letteratura  medica,  oltre  le  lesioni 
snddescritte,  si  riscontrarono  alterazioni  profonde  degli  elementi  nervosi,  specie  cor« 
tioali.  Tali  alterazioni,  secondo  FA.,  conseguirebbero  al  processo  di  leptomeningite, 
e  ad  esse  sarebbe  dovuto  lo  stato  di  demenza,  che  accompagna  ordinariamente  la  corea 
di  Huntington;  mentre  ohe  i  movimenti  coreici  starebbero  piuttosto  in  relazione 
con  tmiO  speciale  v^no  circolante  nel  sangue  di  tali  malati,  che  stimola  ad  un  tempo 
gli  elementi  cellulari  —  donde  i  moti  coreici  stessi  —  ed  i  vasi,  nei  quali  induce  le 
suddeeoritte  lesioni  croniche  deformanti.  Fk^gHese, 

9.  A.  VifiTOuroiiz  et  Lai^rndl-t'avaatind,  Lee  seUrosés  eombinées  médullaires 
dee  paralytiques  généraux.  —  «  Nou velie  Iconographie  de  la  Salpetrière  »  ^ 
n.  3,  Kaggio-Gìugno  1905. 

Le  osservazioni  degli  AA.  si  riferiscono  alle  seguenti  categorie  di  sclerosi  :  le 
laterali,  le  posteriori,  le  combinate. 

Nelle  laterali  sono  compresi  quattro  casi.  (Tel  primo  esìsteva  una  semplice  rare- 
fazione delle  fibre  dei  fasci  piramidali  crociati  provocata  dalle  lesioni  encefaliche;  nel 
secondo  alla  degenerazione  eiicefalica  dei  fasci  piramidali  si  aggiungeva  una  sclerosi 
consecutiva  ad  una  leptomeningite  spinale  anteriore  circoscrìtta;  il  terzo  presentava 
r\nsL  degenerazione  da  mielite  complicata  da  ganglite  e  da  lesione  delle  fibre  mielini- 
che  al  limite  medio  dei  cordoni  di  Geli  e  di  Burdach  nella  regione  cervicale;  il 
quarto  mostrava  una  degenerazione  dei  fasci  piramidali  diretti  e  crociati,  spiegabile  in 
parte  con  fatti  di  ai^tica  pachimeningite  dell'emisfero  destro,  essendo  più  accentuaci 
la  sclerosi  dei  fasci  congiunti  con  quell'emisfero. 


•*-•*. 


>.  "fti 


»  - 


9 

st 


Hi  tìimta  di  t^atotogia  nert}o$a  e  meniate 


Fra  le  sclerosi  posteriori,  di  tre  casi,  due  corrispondono  alla  descrizione  classica, 
schematica  delie  tabi;  nel  terzo  pure  di  natora  tabetica  si  aggiungevano  fatti  di  me- 
ningite cronica  anteriore  e  posteriore,  di  periarterite,  di  flogosi  e  sclerosi  del  segmento 
posteriore  di  uno  dei  cordoni  laterali. 

Alle  sclerosi  combinate  spettano  sei  casi.  Nel  primo,  a  lesioni  tabetiche  iniziali 
dei  cordoni  posteriori  si  associava  una  sclerosi  dei  cordoni  laterali  connessa  con  un 
focolaio  di  meninge-mielite  posto  nella  regione  dorsale:  il  secondo  presentava  pure 
lesioni  tabetiche  iniziali  dei  cordoni  posteriori,  insieme  a  sclerosi  ineguali  dei  due  fasci 
piramidali  crociati,  dipendente  da  alterazioni  encefaliche  e  midollari  ;  presso  il  terzo 
alla  sclerosi  tabetica  si  aggiungeva  una  rarefazione  delle  fibre  piramidali  :  nel  quarto 
esistevano  una  sclerosi  dei  fasci  piramidali  da  lesioni  diffuse  deir  encefalo  ed  alterazioni 
dei  cordoni  posteriori  da  nevrite  parenchimatosa  :  i  due  ultimi  mostravano  nei  cor- 
doni laterali  e  posteriori  fatti  di  polio-  e  di  leucomiolite  confusi  con  altri  derivanti 
da  flogosi  meningo-radicolare. 

Nello  svariate  sclerosi  midollari  dei  paralitici  gli  AA.  tendono  ad  escludere  Tazionc 
sistematica  delle  tossine  e  ad  ammetterne  invece  una  non  specifica  che  può  agire  in 
varia  sede  e  con  diversa  intensità.  Pariani, 

10.  M.  Bomstein,  Anaiomie  paihologique  de  la  sclerose  en  plaques.  —  Impri- 

merle Ludowa,  Leopoli,  1904. 

In  questo  lavoro  FA.  riporta  4  casi  originali  studiati  sopratutto  dal  punto  di 
vista  dell^  anatomia  patologica.  Secondo  TA.,  la  teoria  dellMnfìammazione  vascolare 
che  conferisce  ai  vasi  la  parte  principale  nello  sviluppo  del  processo  anatomo-pato- 
logico  è  giusta  solo  per  quei  casi  in  cui  il  momento  eziologi<x)  è  rappresentato  da 
una  malattia  infettiva.  Quando  invece  la  malattia  è  determinata  da  un  altro  fattore 
come  r  eredità,  la  disposizione  congenita  per  la  proliferazione  della  nevroglia,  è  ap- 
punto quest^  ultimo  fatto  che  rappresenta  il  processo  primitivo.  Vi  sono  finalmente 
dei  casi  in  cui  il  processo  istopatologico  comincia  dalle  guaine  mieliniohe.  Per  quanto 
Totiologia  sia  allora  oscura,  si  può  ammettere  resistenza  di  certe  tossine  ancora 
ignote  che  distruggerebbero  qua  e  là  il  tessuto  nervoso  e  che  darebbero  origine  ad 
una  proliferazione  secondaria  di  glia.  Cosi  PA.  cerca  di  conciliare  le  principali 
teorìe  emesse  sul  processo  istologico  della  sclerosi  a  placche.  Gettala. 

Patologia  sperimentale. 

11.  Oh.  ]>opter,  Effets  eoi^périmerUaux  de  la  toadne  dysentérique  sur  le  système 
nerveux.  —  «  Annales  de  Tlnstitut  Pasteur  »,  Tomo  XIX,  n.  6,  1905. 

I/A.,  fatte  iniezioni  sottocutanee  nei  conigli  di  culture  virulente  di  bacillo  della 
dissenteria,  poi  di  sole  tossine  dissenteriche,  osservò  quanto  segue. 

I.  I  conigli  operati  presentano  quasi  sempre  (80  ^/o  dei  casi)  paralisi  e  più  spe- 
cialmente paraplegie  che  compaiono  al  terzo  giorno  circa  dopo  V  iniezione.  Dopo  5-6 
giorni  di  malattia  gli  animali  soccombono  per  intossicazione  generale. 

II.  L' esame  microscopico  del  sistema  nervoso  di  questi  animali  dimostra  V  in- 
tegrità assoluta  dei  nervi  periferici  e  delle  radici  spinali  ;  le  alterazioni  si  riscontrano 
solo  nella  sostanza  grigia  del  midollo  e  più  specialmente  nelle  corna  anteriori  :  la  so- 
stanza bianca  midollare  è  intatta.  Siano  queste  lesioni  a  focolaio,  siano  esse  diffuse, 
presentano  il  quadro  di  una  poliomielite  anteriore  a  cui,  alle  volte,  s'aggiunge  una 
polioencefalite. 


Patologia  tperimenlale 


provocate  dalle  sole  tossine  todo  identiche  a  queUo  provocate 

B  irimlente.  All'asione  delle  sole  toBsine  si  devono  agcrivere 

m  nervoso  centrale. 

i   animali   a   più  riprese  gocce  dì  tossine  direttamente  in- 

I  dopo  15  giorni  sacrificando  1'  animale  ai  osservano  nelle 

dogenorativì  i  quali  invece  in  seguito  all'  infeziono  generale 

diti  con  cui  soccombe  1'  animale. 

tgano  la  etiologÌB  di  varie  patalisi  e  nevriti  avvenute  nel 

le  dell'  uomo,  da  vari  aotori  descritte.  Sattdri. 

ie  degli  elemenli  nerroH  nella  encefalite  sperimentale.  — 
1  .,  anno  XXIII,  fase.  I-II,  1905. 

«Imente  nel  cane  tre  varietà  di  encefalite  acuta:  la  tran- 
lica;  la  prima  prodotta  da  un  traumatismo  in  oorrispon- 
ale  deatro   sufficiente  a  determinare  la  frattura  dell'osso, 

dei  t^nmenti  esterni;  la  seconda  ottenuta  con  iniezioni 
ifilococoo  piogeno  aureo  ;  la  terza  consecntiva  ad  iniezione 
ttraverso  le  meningi,  di  due  goccio  di  trementina  e  di  al- 
ai dne  per  cento  di  acido  cromico. 

tica  si  producono  senza  indugio  disturbi  di  circolo  ed  alte- 
'osi:  prime  a  reagire  sono  le  cellule  nervose,  poi  le  nevro- 
j' intensità  nelle  lesioni  prooede  nello  stesso  ordine;  le  oel- 
rafia  varicosa  dei  prolungamenti  protoplasmatioi,  rottnra  di 
rigonfiamento  e  frottura  del  cilindrasse,  ipercromatosi  del 
'essiva,  cariolisi  e  distrazione.  Nel  centro  del  focolaio  la 
odhs  cellule  superstiti  perdono  i  prolungamenti,  nella  zona 

prolungamenti  alterati.  Più  tardi  compaiono  i  leucociti  ad 
la  zona  emorragica  scompare. 

e  cliimìoK  oominciano  e  si  svolgono  ìn  modo  analogo  alla 
:  le  fibre  nervose  mìdollate  le  quali  non  sono  sede  di  altc- 
>  di  rado  ed  in  modo  poco  evidente  oontengono  granuli  neri. 
ine  progressiva  di  leucociti  nella  zona  marginale  e  centrale 
elementi  immigrati  entrano  in  cariocinesi  o  si  convertono 
in  tessuto  di  granulazione  che  da  ultimo  sostituirà  la  so- 
ancano  fenomeni  dì  moltiplicazione  da  parte  delle  cellule 
può  quindi  dire  che  gli  elementi  fissi  del  tessuto  cerebrale 
so  di  riparazione  della  località  distrutta.  Pariani. 

gena  dell' aspergillus  oohraeette  e  suo  rapporto  con  l'etio- 
Iella  pellagra.  —  i  Rivista   sperimentale  di   freniatria  >, 

ut  fu  raccolto  dall'À.,  in  quantità  notevole,  solo  una  volta 
deirAppcnnino  Reggiano,  abitata  da  una  famiglia  di  6  per- 
tempo  dì  pellagra  cronica. 

itto  sugli  animali  con  V  inoculazione  cndopcritoneale  del 
cntazione  dì  crusca,  infetta  dal  paraRSlla,  o  con  l'iniezione 
«elico  del  parassita  cresciuto  sul  mais  o  coltivato  in  liquido 
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di  Raali  n ,  VA.  potè  stabilire  cho  Vaepergilhie  oekraeesu  è  oapaoe  di  dabomre  tossici 
potentissimi  di  aziono  paralìszante  e  deprìmente  oome  quelli  deìTaepergiUme  niger  e 
di  molte  varietà  di  penicUlium  glawmm.  Uaepergillua  oehraoeue^  dati  i  oaratietì 
dei  snoi  principi  tossici,  è  considerato  dalPA.  come  causa  speoÌBlmentB  di  pellagra 
cronica.  Puglieee. 

14.  O.  Ceni  e  O.  Beata,  Sclerosi  in  placche  sperimentale  da  tossici  aepergiUari,  — 
e  Rivista  sperimentale  di  freniatria  > ,  fase.  2,  1005. 

Nel  corso  di  una  sene  di  ricerche  sperimentali  sopra  la  resistenza  del  potere  par- 
togeno  e  vitale  delle  spore  aspergillari  introdotte  neir  organismo  animale  gli  A  A.  eb- 
bero occasione  di  osservare  un  cane,  il  quale,  due  mesi  dopo  V  inoculazione  di  5  ca- 
riossidi maidiche  infette  con  aspergillus  fttmigaius^  cominciò  a  presentare  segni  di 
atassia  locomotrice  e  di  sclerosi  a  placche  disseminate. 

Il  cane  fii  ucciso  3  mesi  dopo  V  inoculazione,  ed  all'  esame  del  midollo  spinale  fis- 
sato in  liquido  di  If  ùller  ai  trovò,  specie  nella  porzione  cervicale  e  dorsale  supe- 
riore, una  notevole  quantità  di  piccoli  focolai  di  sclerosi,  alcuni  visibili  ad  occhio  nodo, 
altri  soltanto  al  microscopio,  fissi  erano  disseminati  prevalentemente  ndla  sostanza 
bianca  del  midollo  ed  alla  periferia  di  questa.  I  focolai  centrali  avevano  una  forma 
ovalare,  i  periferici  una  forma  piramidale  con  la  base  rivolta  alla  pia  madre. 

In  essi  si  trovò  al  microscopio,  che  i  vasi  sanguigni  erano  dilatati  ed  ingorgati 
con  infiltrazioni  parvicellulari  delle  pareti,  specie  deir  avventizia  o  del  tessuto  circo- 
stante ;  le  guaine  mieliniche  rigonfie  e  disgregate  ;  i  cilindrassi  tumefatti  ;  la  trama 
nevroglica  rìgonfiata. 

A  parere  degli  AA.  la  lesione  si  sarebbe  iniziata  nei  vasi  sanguigni,  donde  poi 
si  sarebbe  propagata  al  tessuto  nervoso  ed  alla  nevroglia  :  infatti,  si  ritrovarono  ìu 
detto  midollo  numerosi  focolai  microsoopici  in  cui  era  evidente  la  lesione  vasaio,  men- 
tre era  ancora  intatto  il  tessuto  circostante;  d^  altra  parte  in  nessun  ponto  si  nota- 
rono lesioni  isolate  delle  fibre  e  delle  cellule  nervose. 

Tali  focolai  riterrebbero  ad  un  tempo  della  mielite  acuta  disseminata  e  della 
ederosi  a  placche  :  della  mielite  per  le  intense  lesioni  vasali  con  infiltramento  parvi- 
cellulare  ed  essudato  nel  tessuto  circostante  ;  della  sclerosi  a  placdief  per  V  altera- 
zione delle  guaine  mieliniche  con  conservazione  dei  cilindrassi. 

Questo  speciale  reperto  istologico  serve  agli  AA.  per  avvalorare  Topinione  di 
coloro,  che,  in  mento  alla  patogenesi  deUa  sclerosi  a  placche,  ritengono  il  focolaio 
dì  sclerosi  essere  dovuto  ad  una  lesione  infiammatoria  primitiva  vascolare,  cui  ter- 
rebbe dietro  la  distruzione  delle  guaine  mieliniche  prima,  e  poi  V  iperplasia  della 
nevrogiia. 

Così  la  sclerosi  a  placche  non  rappresenterebbe  altro  se  non  uno  stadio  ulteriore 
della  mielite  a  focolai  disseminati.  Pugliese. 

15.  H.  Obersteiner,   Ueber  die  Wirkungen  der  Eadiuniòestrahlung  auf  das  Gen- 
tralnervensystem.  —  «Obersteiner's  Arbeiten  »,  H.  XII,  1905. 

L^A.  ha  studiato  P  azione  del  radio  sul  sistema  nervoso  centrale  dei  topi.  Gli 
animali  vennero  posti  in  una  piccola  cassa  metallica  in  modo  che  avessero  poco  spa- 
zio per  moversi.  Sul  tetto  della  cassa  si  trovava  in  corrispondenza  della  testa  del- 
r  animale  un  foro,  in  cui  veniva  introdotta  la  capsula  contenente  il  radio.  Dopo  24, 
48,  72  e  90  ore  V  animale  veniva  tolto  dalla  cassa  e  messo  in  una  gabbia  grande  per 
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poterlo  esaminare.  Dopo  la  morte,  tanto  il  cervello,  quanto  il  midollo  spinale  veni- 
vano trattati  coi  metodi  di  Marchi,  di  Nissl,  di  van  Gieson  e  di  Golgi.  Il 
numero  degli  animali  sottoposti  a  tale  esperimento  ascende  a  36.  I  sintomi  da  essi 
presentati  interessano  più  che  altro  la  motilità  e  consistono  in  stanchezza,  in  paresi, 
paralisi  degli  arti  e  degli  sfinteri;  fdrono  osservati  pure  dei  disturbi  trofici,  molto 
poco  si  trovò  a  carico  della  sensibilità.  La  morte  si  è  verificata  talora  dopo  poche  ore 
e  talora  anche  dopo  2  mesi.  Alcuni  animali  sono  sopravvissuti.  Lo  lesioni  anatomo- 
patologiche  consistono  in  ipieremia  generale,  in  emorragie  e  in  rammollimenti  tanto 
a  carico  del  cervello  e  del  cervelletto  quanto  del  midollo  spinale.  Nelle  cellule  dei  comi 
anteriori  si  sono  riscontrati  dei  canali  endocellulari,  cromatolisi  ed  alterazioni  nella 
forma  del  nucleo.  Negli  endoteli  vasali  e  negli  epiteli  delle  capsule  dei  gangli  spinali 
esistevano  delle  granulazioni  grasse. 

L^A.  nella  parte  critica  del  lavoro  asserisce  che  con  tali  esperimenti  non  resta 
provato  con  sicurezza  essere  dovute  le  alterazioni  del  sistema  nervoso  centrale  ad 
un'  azione  specifica  del  radio.  In  quanto  alle  varie  manifestazioni  osservate  nei  topi 
durante  la  radiazione  egli  crede  che  si  debbano  considerare  come  V  espressione  di  un 
distarbo  circolatorio  e  del  ricambio  materiale  causato  dalle  radiazioni  del  radio.  L^A. 
è  disposto  ad  ammettere  un'  azione  elettiva  sopra  gli  endoteli  vasali  e  forse  anche 
sopra  gli  epiteli  della  capsula  dei  gangli  spinali.  Franceschi, 

16.  B.  Okada,    Ueber  den  Einfluss  der  Radiumbestrahltmg  auf  Muskeln  und 
periphere  Nerven,  —  «  Obersteiner's  Arbeiten  »,  H.  XII,  1905. 

Le  ricerche  di  questo  A.  sono  un'appendice  di  quelle  di  Obersteiner.  Il  mate- 
riale di  esperimento  è  in  parte  lo  stesso  che  ha  servito  a  quest'  ultimo  autore.  Nei 
muscoli  dorsali  dei  topi  sottoposti  alle  radiazioni  del  radio  è  stata  messa  in  rilievo, 
col  metodo  di  Marchi  una  degenerazione  grassa  delle  fibre  muscolari.  Per  studiare 
razione  di  queste  radiazioni  sui  nervi  periferici,  l'A.  si  è  servito  dei  conigli.  Sulle 
coscie  rasate  di  questi  animali  ha  applicato  la  capsula  contenente  il  radio  in  corri- 
spondenza del  decorso  del  nervo  sciatico.  La  ricerca  istologica  negli  animali  uccisi 
da  31  a  42  giorni  dopo  la  prima  azione  non  mise  in  evidenza  alcun  &tto  degno 
di  nota  a  carico  dei  nervi  sciatici  tanto  della  parte  sottoposta  alle  radiazioni,  quanto 
di  quella  normale.  La  pelle  della  coscia  andò  soggetta  ad  una  dermatite  ulcerosa,  ma 
nemmeno  i  nervi  cutanei,  per  quanto  era  possibile  discernere  sulle  sezioni,  presen- 
tarono alcuna  alterazione  evidente.  Franceschi, 

17.  B.  OkcMla,  ExperimenteUe  Untersuchungen  iiber  die  vasculàre  Trophik  der 
peripheren  Nerven.  —  «  Obersteiner' s  Arbeiten  »,  H.  XTT,  1905. 

Con  una  serie  di  sperienze  l'A.  si  è  proposto  di  studiare  l' importanza  del  ito' 
fìsmo  vascolare  sui  nervi  periferici.  La  parte  essenziale  dell'esperimento  consiste  nel* 
1'  anemizzazione  di  un  tronco  nervoso  mediante  la  legatura  del  vaso  che  in  esso  si 
distribuisce.  Gli  animali  che  hanno  servito  per  tali  ricerche  sono  stati  i  conigli.  In  essi 
è  stata  legata  l' arteria  glutaea  inferiore  al  di  sopra  del  punto  di  origine  dell'  arteria 
eomitans  nervi  isehiadiGi^  la  quale  si  distribuisce  mediante  ramificazioni  in  questo 
nervo. 

Dopo  un  periodo  di  tempo  oscillante  fra  i  4  ed  i  191  giorni  dall'atto  operatorio 
gli  animali  sono  stati  sacrificati,  è  stato  estratto  il  nervo  sciatico  da  ambo  i  lati  e 
trattato  con  i  noti  metodi  di  Marchi,  di  van  Gieson  e  di  Exnor.  In  14  animali*, 
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in  oni  r  arteria  gltUasa  è  stata  legata  al  di  sopra  del  punto  di  emergenza  deU^  ar^ 
teria  oomitans  nervi  isehiadici^  per  coi  il  nervo  veniva  a  perdere  la  sua  sorgente 
più  importante  di  nutrimento,  si  incontrò  secondo  la  robustezza  e  la  distribuzione 
dell'  arteria  una  degenerazione  delle  fibre  ora  totale,  ora  parziale  e  prinoipalmente  in 
forma  di  focolaio  oon  tutti  i  caratteri  della  degenerazione  walleriana,  accompagnata 
da  aumento  dei  nuclei  di  Schwann  e  del  tessuto  endoneurale.  Tali  resultati  portano 
TA.  alla  conclusione  che  le  fibre  nervose  periferiche  possiedono  due  fattori  di  trofismo, 
r  uno  insito  nelle  cellule  gangliari  e  V  altro  nelle  arterie  del  nervo.  Ambedue  queste 
sorgenti  di  nutrimento  hanno  presso  a  poco  la  stessa  importanza  ed  una  sola  di  esse  non 
è  sufiiciente  a  mantenere  Tintegrità  anatomica  e  fisiologica.  Frarteeeeki. 

Neuropatologia. 

18.  H.  Duret,  Lm  iumeurs  de  Veneephale.  —  Un  voi.  in  8«  di  pag.  838,  con  297 
figure  nel  testo.  Felix  Alcan,  Paris,  1905. 

Era  opportuno  ohe  i  tumori  del  cervello  avessero  un  posto  tra  le  monografie 
contemporanee  consacrate  ai  neoplasmi  viscerali  ed  alla  loro  terapia  chirurgica.  Que- 
sto scopo  è  pienamente  raggiunto  da  Duret  che  ci  dà  uno  studio  analitico  e  sinte- 
tioo  completissimo  delP  argomento  considerandolo  anche  in  parecchie  parti  da  punti  di 
vista  originali. 

Nella  prima  parte,  riunendo  ed  interpretando  un  gran  numero  di  osservazioni, 
TA.  ha  tentato  di  dare  alla  sindrome  clinica  di  questi  neoplasmi  una  fisionomia  pro- 
pria, di  stabilire  ì  suoi  elementi  costitutivi,  le  sue  variazioni  e  di  spiegare  la  sua  pa- 
togenesi indicando  la  parte  presa  nelle  sue  manifestazioni  dalla  compressione  e  dal- 
V  ipertensione  cerebrale,  dall^  intossicazione  dei  centri  nervosi,  dall^  edema,  dai  disturbi 
vascolari  collaterali  e  dalle  lesioni  a  distanza. 

La  seconda  parte  è  consacrata  alla  semeiotica  generale:  dei  disturbi  motori,  sen- 
sitivi, sensoriali,  intellettuali,  del  linguaggio  con  le  diverse  afasie,  dei  riflessi,  del- 
r  equilibrio,  ecc.  ;  e  vi  sono  esposti  i  metodi  d^  esplorazione  usati  nelle  diverse  cii> 
costanze,  come  la  percussione,  V  ascoltazione  del  cranio,  la  citologia  del  liquido 
cefalo-rachideo,  P  esplorazione  elettrica  della  corteccia  cerebrale,  e  dei  centri,  la 
radiografia,  etc.  In  questa  parte  sono  ugualmente  studiate  lo  manifestazioni  locali 
dei  tumori.  Vi  sono  presi  in  considerazione,  con  la  scorta  della  casistica  più  recente, 
i  tumori  dei  lobi  frontali,  della  regione  rolandica  o  sensitivo- motrice,  dei  lobi  parie- 
tali, della  piega  curva,  dei  lobi  occipitali  e  temporo-sfenoidali,  della  iaccia  intema 
degli  emisferi,  del  corpo  calloso,  dei  nuclei  sotto-corticali,  dei  tubercoli  quadrigemini 
e  della  ghiandola  pineale.  I  neoplasmi  del  cervelletto,  dei  tre-  piani  della  baso  del 
cranio,  dellMpofisi,  del  ganglio  di  Gasser,  dei  corpi  uditivi,  delle  regioni  bulbo- 
protuberanziali  e  infine  delle  pareti  ossee  della  base  del  cranio  terminano  questo  saggio 
di  localizzazione  clinica. 

Nella  terza  parte  si  considera  la  diagnosi  dal  punto  di  vista  semei etico,  diflferen» 
ziale,  topografico  e  specifico.  È  là  che  si  troveranno  stabiliti,  fino  al  punto  che  è  pos- 
sibile, i  sintomi  propri  ai  tubercoli  solitari,  ai  sifilomi,  alle  cisti  idatìche,  ai  gliomi,  ai 
sarcomi  e,  in  una  parola,  alle  diverse  varietà  dei  neoplasmi  che  possono  svilupparsi 
nei  centri  nervosi. 

La  4^  ed  ultima  parte  tratta  della  chirurgia  dei  neoplasmi  ed  è  divisa  in  5  oa- 
()itoli  ;  storia,  indicazioni,  metodi  operatorì,  tavole  statistiche,  risultati.  Vi  si  trovano 
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odi  dì  oraniatomia.  I  quadri  statìstici  conteogono  il  riaHSniito 
izioni  eseguite  dai  chimrgbi  di  diversi  paesi  per  l'estirpazioiie 
ibi,  ricoDOBOìnti  prima  con  ooa  esatta  dìagnoBÌ  localizzatrice.  Il 
97  figure  e  una  ricchissima  bibliografia.  Catàla. 

Die  »rtt«n  Zeiehen  d«r  NvrwitiU  its  KindeaaUeri.  —  S.  Ear- 

lelle  malattie  organiche  del  cervello  e  delle  vere  e  proprie  psicosi 
.  si  limita  a  prendere  in  considerasione  quelle  manifestaiioni  che 
oDCBcerc  la  diatesi  ceuropatìca,  la  predispoEizione  oongénita  alla 
inni  di  vita,  limitandosi  quasi  eBcloBìvamente  al  dominio  della 
ria  e  delle  forme  miste.  L'A.  ascrive  alle  anormalità  psichiche  le 
rmali  per  intenBitil,  daraU,  variabiliti  e  per  il  loro  oarattere 
tìtà,  i  coBÌdetti  deliri  allncinatorì,  la  pseudologia  bntaatica,  ie 
nlaivo,  il  vagabondare  con  ofinacamento  della  coscieoxa,  l'esan- 
tale,  i  distarbi  del  sonno,  le  fobie,  le  idee  fisse,  la  distrazione, 
9,  r irrequietezza  motoria  generale,  i  distarbi  del  linguaggio,  la 
algera,  i  disturbi  vasomotori,  il  cardiopalmo,  la  tendenza  alla 
nervoso,  la  cefalalgia,  la  rachialgia,  l' emicrania,  le  gastralgie, 
)  e  sensoriali,  le  parestesie  (rare),  i  disturbi  trofici  e  della  nn- 
eturbì  dell'apparecchia  digerente  e  dell'apparecchio  genito-ori- 
sante,  secondo  l'A.,  saper  riconoscere  a  tempo  questi  fenomeni 
i  possibile  con  nn  adatto  trattamento  e  con  una  razionale  cdu- 
nanirestasioDi  dì  una  vera  e  propria  malattìa.  Catàla. 

:  ùf  trautnatie  eenieal  kematomyelia  and  oompleie  ditùion 
probable  disloeatiott  of  the  fiflh  eervicaì  verità.  Remarke 
ij  of  the  center  for  the  bicepa  reflex.  —  ■  The  Journal  of  ner- 
JBeBSe>,n.  6,  1906. 

aso  di  un  uomo  caduto  da  una  scala,  il  quale  rimase  in  stato 
1  12  ore.  Ti  fa  leggero  delirio;  completa  paralisi  delle  gambe 
I  dell'  arto  superiore  ;  perdita  di  tatti  i  riflessi  tendinei  ecoet^ 
ohe  tuttavia  scomparve  temporaneamente  a  destra.  Sintonia 
La  morte  avvenne  nel  0°  giorno. 

joontrò  leggero  spostamento  della  6*  vertebra  cervicale,  marcata 
Ilo  che  fra  il  7"  e  I'  8°  segmento  cervicale  era  oompletsmente 
morragia  che  distn^geva  parzialmente  il  corno  deatro  posteriore 
.  parte  destra  del  cranio  v'  era  frattura  con  emorragìa  estrada- 
«  motrice. 

I  potè  solo  essere  osservata  la  distruzione  del  corno  destro  pò* 
Qza  del  fr>  segmento  oerricale;  a  questo  livello  v'era  considerc- 
cellole,  il  cui  nucleo  era  spostato  alla  periferia,  gli  elementi  <»b- 
i  ed  apparivano  come  fini  grannlaiioni. 
wto  caso  è  dato  dalla  conferma  che  esso  d&  della  localiiiaiione 
tticipitale,  assegnato  al  6<  e  6*  segmento  oervioale.  Questo  riflesso 
rtra  fino  alla  morte  dd  paziente  :  a  destra  tu  attivo  pei  i  primi 
rve  pw  riapparire  indebolito  dopo  allzi  due  gÌOTuì,  Infetti  I'esam9 
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microscopico  dimostrò  ohe  dal  lato  sinistro  il  5®  segmento  era  intatto,  mentre  dal  lato 
destro  il  corno  posteriore  era  parzialmente  distratto  da  emorragia  e  rammollimento  : 
il  riassorbirsi  in  parte  dell^  emorragia  spiegherebbe  il  ritomo  del  riflesso. 

La  conservazione  poi  del  riflessi)  cilio-spinalo  si  accorda  ooll^  integrità  delPS*  seg- 
mento cervicale  e  del  10<^  dorsale. 

Contrariamente  alla  affermazione  di  Bastia n  che  tutti  i  riflessi  sono  aboliti  nella 
sezione  compieta  del  midollo,  questo  caso  proverebbe  che  il  riflesso  plantare  e  crema - 
storico  sono  conservati.  QicLchetti. 

21.  W.  L.  Asoheraon,  A  eaae  of  tutnor  of  the  eentrum  ovale,  —  «  Lancet  » ,  1904. 

Tumore  del  centro  ovale  in  una  donna  di  42  anni.  D  caso  è  interessante:  l**  per 

V  andatura  vacillante  come  nei  tumori  cerebellari  ;  2^  per  la  mancanza  di  reazioni 
corticali  motrici  quantunque  il  tumore  arrivasse  in  prossimità  della  feccia  profonda 
della  corteccia.  (Mòla, 

22.  A.  Ql&aer,   Veber  die  Bedeutung  der  Syphilis  in  der  Aetiologie  der  Tabes.  — 

«  Fortschritte  der  Medizin»,  1904. 

In  448  casi  di  tabe  V  infezione  sifilitica  indiscutibile  fu  trovata  dalPA.  solo  in 
proporzione  del  25  ^f^ .  Di  170  malati  sottoposti  a  cura  specifica,  solo  due  ne  risen- 
tirono un  certo  vantaggio.  Gaiòla, 

23.  P.  Maaohi^Nouvelle  reeherehes  ehimiques  sur  Vépilepsie,  —  «  Ànnalos  médico- 

psyohologiques  »,  n.  3,  1905. 

L^A.  riassume  da  prima  i  resultati  più  importanti  delle  molte  ricerche  compiute 
da  altri  intomo  alle  orine  ed  al  sangue  degli  epilettici.  Quanto  alle  orine  il  grappo 
delle  sostanze  minerali,  i  cloruri  ed  i  solfati,  non  variano  con  gli  accessi  di  epilessia, 
mentre  i  fosfati  subiscono  le  medesime  oscillazioni  delle  sostanze  organiche  ;  di  queste 

V  azoto  totale  non  muta,  V  urea  diminuisce,  P  acido  urico,  la  creatina  e  la  creatinina 
aumentano.  L'  eliminazione  degli  acidi  solfo-coniugati  si  aocresoe,  e  secondariamente 
possono  apparire  albuminuria,  glicosuria,  acetonuria,  sostanze  indeterminate.  Sembra 
che  nel  sangue  V  ossiemoglobina  diminuisca  al  momento  deir  accesso  e  si  accresca  in 
seguito,  la  qualità  dei  globuli  rossi  vari  in  modo  poco  costante  ed  opposto,  la  densità 
e  r  alcalinità  diminuiscano  al  momento  dell^  accesso  e  si  ristabiliscano  dopo,  la  tossi- 
cità sia  minore  dopo  T  accesso.  Del  liquido  cefalo-rachidiano  e  del  sudore  mancano 
osservazioni  attendibili. 

Le  ricerche  personali  riguardano  la  diazo-reazione  di  Eh  ri  i  eh,  ricercata  nelle 
urine  di  tredici  epilettici  di  antica  data,  ogni  giorno  per  lo  spazio  di  parecchi  mesi. 
In  due  malati  i  resultati  furono  negativi,  in  quattro  intermediari  osservandosi  in  tre 
di  essi  una  tendenza  positiva  e  nell^  altro  una  tendenza  negativa,  nei  restanti  prima 
0  dopo  r  accesso  e  per  breve  durata  apparve  la  diazo-reazione. 

L^A.  giudica  che,  alP  infuori  della  epilessia,  la  diazo-reazione  sta  a  dimostrare 
un  intenso  processo  disassimilatiYO  dell^  organismo,  e  che  in  rapporto  agli  epilettici  si 
produce  in  quelli  che  offrono  segni  di  grave  inferiorità  fisica,  fisiologica  ed  intellet- 
tuale cui  corrispondono  alterazioni  intime  di  tutti  gli  elementi  costitutivi,  mentre 
manca  negli  infermi  con  buona  o  discreta  costituzione  fisica.  Quanto  al  significato 
PA.  non  lo  considera  come  una  conseguenza  della  crisi  e  nemmeno  come  una  causa: 
r.  alterarsi  delle  eliminazioni  urinarie  e  la  diazo-reazione  in  particolare  non  sono  né 
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oausa  nò  effetto  dell^  epilessia,  ma  fenomeni  che  appartengono  alla  malattia  nel  suo 
complesso.  Dal  panto  di  vista  chimico,  PA.  con  Clomens  o  Brieger  stima  che 
la  diazo- reaziono  sia  dovuta  a  prodotti  anomali  di  decomposizione  delle  materie  al- 
buminoidi  ;  e  che  per  conseguenza  indichi  un  perturbamento  del  metabolismo  delle  so* 
stanze  proteiche. 

È  discussa  da  ultimo  V  importanza  della  teoria  auto- tossica  nella  genesi  della 
epilessia.  Pariant. 

Psiolilatrla. 

24.  C.  Lorenzi,  Il  suicidio  degli  alcoolisti.  Ricerche  statistiche  e  cliniche,  -- 
e  Rivista  sperimentale  di  freniatria  » ,  fase.  2,  1905. 

L^A.,  partendo  dall^  osservazione  f&tta,  durante  questi  ultimi  anni,  nella  Clinica 
psichiatrica  di  Padova,  in  riguardo  degli  alcoolisti,  parecchi  dei  quali,  secondo  le  no- 
tizie anamnestiche,  avevano  tentato  il  suicidio,  passa  ad  indagare  se  P  alcool  abbia 
una  diretta  influenza  sulla  diffusione  del  suicidio,  e  quale  sia  la  psicologia  dei  suicidi 
alcoolisti. 

Dalla  statistica  dei  malati  della  Clinica  di  Padova  del  sessennio  1898-1903,  ri- 
portata in  questa  memoria,  risulta  che  il  numero  degli  alcoolisti  raggiunse  durante 
quel  periodo  di  tempo  ^1^  circa  del  numero  totale  degli  uomini  ed  '/(q  del  numero 
delle  donne;  ed  i  tentativi  di  suicidio  erano  stati  tra  gli  alcoolisti  più  numerosi  che 
tra  gli  altri  alienati  presi  insieme,  perchè  tra  i  primi  raggiunsero  la  proporzione  del 
15  ^1^  e  tra  i  secondi  solo  quella  dell' 8  o/^. 

Dalle  storie  cliniche  degli  alcoolisti,  poi,  PA.  rileva  che  su  tali  malati  pesa  spesso 
eredità  psicopatica  ed  alcoolismo  ereditario,  sempre  piii  gravi  per  quegli  alcoolisti  che 
tentarono  il  suicidio. 

Intorno  al  quale  egli  osserva  come  il  suicidio  delP  alcoolista  si  discosti  notevol- 
mente, pei  suoi  caratteri,  dal  suicidio  di  altri  psicopatici.  I  tentativi  di  suicidio  dogli 
alcoolisti  traggono  di  solito  origine  dall'impulso:  si  tratta  d'individui  che  attentano 
alla  propria  vita  in  istato  di  completa  sospensione  della  volontà;  essi  sono  trascinati 
alla  violenza  contro  se  stessi  da  una  forza  irresistibile,  contro  la  quale  l' inibizione 
volitiva  non  può  resistere  e  da  cui  viene  sopraffatta.  Altre  volte  l' attentato  è  effetto 
dell'  automatismo  incosciente.  Insomma  il  carattere  essenziale  del  suicidio  degli  alcoo- 
listi sta  in  una  paralisi  inibitoria.  E  durante  l'attentato  la  coscienza  alcune  volte  è 
integra,  altre  volte  sospesa  :  in  questi  ultimi  casi  il  ricordo  del  fatto  è  perduto  ;  negli 
altri  invece  ora  è  netto  e  preciso  ora  confuso  e  vago  come  di  sogno. 

Rispetto  al  tempo,  l'impulso  al  suicidio  negli  alcoolisti  si  verifica  sia  durante 
l' ubriachezza,  sia  fuori  deU'  ubriachezza  ;  e  quanto  ai  mezzi  coi  quali  V  alcoolista 
attenta  alla  propria  vita,  ossi  sono  i  più  semplici,  i  più  comuni,  quelli  che  sono  più 
a  portata  di  mano.  Dato  poi  il  carattere  impulsivo  dell'  attentato,  si  spiega  egualmente 
come  i  mezzi  di  suicidio  degli  alcoolisti  siano  non  di  raro  insufficienti  allo  scopo  o 
addirittura  puerili,  epperciò  spesso  vani. 

L' A.  finisce  per  notare  che  i  caratteri  dell'  impulsione  alcoolica  furono  assomi- 
gliati a  quelli  dell'impulsione  epilettica:  anzi  dal  Lombroso  il  raptus  alcoolico  fu. 
addirittura  identificato  con  l'epilessia. 

Dalle  sue  osservazioni  l'A.  conclude  che  il  suicidio  sarà  tanto  più  diffuso  in  un 
paese,  quanto  più  diffuso  ivi  è  l'alcoolismo.  Pugliese, 
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25.  P.  Moreau,  De  la  eimtéUUion  dee  maladiet  fnenUdea  et  nerreusee  eke%  tea 
enfanta,  —  e  Annales  médioo-psychologìques  »,  maggio  1905. 

La  Bimxilazione  dì  malattio  nel  fanciullo  ha  uno  scopo  determinato,  o  risponde  ad 
una  inclinazione  morbosa  priva  di  finalità  pratiche.  I  motivi  sono  multipli,  ma  si  pos- 
sono riferire  a  quattro  principali  che  sono  :  il  proposito  di  ottenere  qualcosa,  P  imita- 
zione, il  desiderio  di  richiamare  T  attenzione,  la  necessità  in  seguito  ad  ordini  ricevuti. 

Quando  il  fuiciullo  agisce  di  sua  iniziativa  senza  modelli  ricorre  a  finzioni  di 
cui  non  è  difScile  dimostrare  la  falsità.  Se  gli  esempi  non  mancarono  allora  imiterà 
malattie  nervose,  deliri,  allucinazioni.  Le  forme  più  frequenti  di  malattia  nervosa  a 
cui  si  appiglia  sono  Tepilessia  in  tutti  i  suoi  gradi  e  varietà,  V  isteria  in  un  attacco 
completo  0  più  spesso  ancora  in  un  solo  sintoma,  la  corea. 

Furono  osservati  casi  di  agitazione  maniaca,  di  lipemania,  di  suicidio,  di  pazzia 
morale,  di  allucinazioni  e  perfino  di  simulazione  doppia. 

L^A.  si  rende  conto  della  necessità  di  ulteriori  osservazioni  per  completare  il 
quadro  della  simulazione  di  tali  malattie  nel  fanciullo,  la  conoscenza  della  quale 
potrà  fornire  i  mezzi  contro  le  anomalie  deir  affettività  e  del  carattere  da  cui  essa  si 
svolge.  Pariani. 

2(5.  Jd.  Roeenfeld,    Ueber  Herdeymptome  bei  don  x^r    Verblodung  fiihrenden 
Peyehoeen»  —  e  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin  »,  H.  1  u.  2,  1005. 

L^  articolo  è  basato  su  9  casi  \  un  caso  di  demenza  da  alcoolismo  cronico,  uno 
di  demenza  senile,  uno  di  demenza  epilettica,  tre  di  demenza  catatonica  e  due  di 
demenza  precoce  con  sintomi  a  focolaio  transitori.  Nel  !<>  caso  V  k,  ebbe  a  notare, 
come  primo  sintoma  demenziale,  una  rilevante  alterazione  nella  capacità  di  nominare 
gli  oggetti  che  non  scompariva  con  Y  aiuto  del  senso  tattile  ;  aUo  stesso  tempo  esi- 
stevano fenomeni  di  asimbolia,  perifrasi  di  concetti  e  disturbi  parafasici  ;  V  atten- 
zione, passiva  e  volontaria,  la  scrittura  e  la  comprensione  del  linguaggio  erano  invece 
rimasti  intatti.  Nel  2^  caso  il  primo  fenomeno  di  demenza  consistette  in  cecità  ap- 
percettiva a  cui  si  aggiunsero  più  tardi  una  notevole  alterazione  dell^  attenzione  ottica 
0  perifrasi  di  concetti  ;  nessun  fenomeno  di  parafasia,  conservazione  della  compren- 
sione del  linguaggio,  sintoma  della  confabulazione.  Nel  3®  caso,  di  epilessia,  trovò  asim- 
bolie  per  numerosi  oggetti,  alto  grado  di  alterazione  nella  capacità  di  nominare  gli 
oggetti,  parafasia,  perifrasia,  attenzione  difQcile,  alterazione  nella  ripetizione  delle 
parole  e  nella  scrittura  sotto  dettatura,  conservazione  del  linguaggio  spontaneo, 
ecolalia. 

I  casi  4®,  ffi  e  6°  presentarono  delle  alterazioni  da  ascriversi  in  parte  all^  asim- 
bolia tattile,  in  parte  alla  astereoguosia.  Nel  5<^  si  notava  anche  una  alterazione  della 
lettura  e  perdita  dello  immagini  mnemoniche  di  alcune  lettere  come  nel  sesto. 

Nel  7<^,  8°  e  9^  casi  appartenenti  alla  catatonia  ebbe  a  notare  emiplegia  flaccida 
e  spastica  e  alterazione  dei  reflessi,  afasia  accessionale  con  forti  movimenti  atctoidi 
del  lato  destro,  paralisi  del  VII  a  tipo  centrale,  e  difficoltà  per  la  scrittura  nell'  emi- 
paresi destra.  Catòla. 

27.  A.  Piok,   Ueber  anfallsiceise  auftretende  euphorisehe  Stimmung  bei  Himtur 
mar.  —  e  Wiener  klin.  Woohenschrift  » ,  No.  2,  1905. 

In  un  individuo  di  27  anni  con  fenomeni  di  tumore  cerebrale  si  manifestarono 
degli  accessi  di  euforia  che  spesso  coincidevano  con  delle  crisi  di  epilessia  jaokso* 
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è  possibile  aUbilire  un  rapporto  tn  qoosla  euforìii  periodioa  e 
tumore;  esso  risiederebbe  in  prossimità  della  oirconvoliuione 
Catòla. 

,  Congenital  teord-btmdaeae.  —  •Lancet>,  1904. 
ne  casi  di  cecità   verbale  coDgenìta  riscontrata  in  due  ragazzi, 
10  aoDi  ;  il  numero  delle  ósservaziooi  esìstenti  nella  lettoratura 
a  16.  Católa. 


wMmmt  mit  Qehinuuòttanx.  —  t  HoDatssohrJft  fiir  PsycbiatrìQ 
,  H.  5,  Mai  190S. 

precedenti  esperimenti  1'  A.  ha  trovato  che  le  proprietà  neuro- 
KiSBono*  venire  più  o  meno  completamente  neutralizzate  dall^  ag- 
rebrale  fresca  e  che  il  siero  estratto   da  alcuni  malati  (dementi 

nenrotossico  e  cbe  anch'  esso  può  essere  attenuato  nella  sua 
ito  completamente  quando  venga  associato  nell'  iniezione  a  se- 
ta. Secondo  1'  autore  in  alcune  forme  di  demenza  precoce  e  di 
non  esisterebbero  dei  oeutraliEzatori,  dei  recettori  speciali  ;  oiò 
l' introduzione,  a  scopo  terapeutico,  di  sostanze  a  capacità  neu- 

proteggere  le  cellule  nervose.  È  seguendo  questo  concotto  ohe 
e  di  emulsione  di  polpa  cerebrale  in  paralitici  e  dementi  prò- 
cui  è  necessario  procedere  con  grande  cautela.  La  quantità  di 
iettò  sotto  la  cute  variò  da  20  a  40  gr.,  in  un  veicolo  di  acqua 
luantità  di  1000-1200  cmc.  Non  ebbe  mai  a  deplorare  gravi  in- 
iconvenientì  avuti  si  ridussero  a  un  po'  di  vomita  e  ad  inalza- 
Ltura.  Per  eliminare  errori  possibili  inerenti  allo  stato  febbrile 
Fa  ai  pazienti  1-2  gr.  di  piramidone  dopo  l' iniezione.  Le  atti- 
Iella  polpa  cerebrale  sono  diverse  a  seconda  della  specie  e  del- 
a  cui  i  cervelli  vengono  estratti  :  bisognerebira  ricorrere  ad  una 
Q  gran  numero  di  cervelli  appartononti  a  specie  diverse.  I  re- 
i  demenza  precoce  e  nella  paralisi  progressiva  ftirono  costituiti 
;ermzionÌ  nel  decorso  della  malattia.  Caiòla. 

in  Beilrag  «w  Behaftdlung  dei  Morbut  Bawdowii  mit  Attìitky- 
l'óbiua).  —  <  Miinchener  medioinische  Woohensuhrift  >,  No.  1, 

Ila  teoria  di  Mobius  cbe  connette  i  sintomi  basedovici  con  una 

la  glandola  tiroide,  varì   tentativi    furono  fatti  per  impedire  la 

e  por  distruggerne  gli  effetti. 

parziale  asportazione  e  Pitros  iniettando  noi  tessuto  ghisodo- 

lirono  il  primo  criterio  di  cura.  Il  secondo  o  autitoseico  si  giovò 

lorbo  di  Basedow  ed  il  mixedoma  siano  malattie  di  natura  op- 

stauze  ad  azione  contraria. 

il  primo  trasfuse  il  sangue  di  un  mixcdematoso,  Lanz  ed  altri 

I  fresco  0  conservato  di  capre  stiroidate.  Mobius  si  rivolse  al 

dato  che  somministrava  per  vìa  sottocntanea  o  por  lx>cca. 
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VA,  curò  una  donna  babedovica  di  cinquantacinqae  anni  col  siero  dato  per  in- 
gestione ad  una  dose  di  cinque  grammi  ogni  tre  e  poco  dopo  ogni  due  giorni,  dal 
21  novembre  al  31  dicembre  1903.  Oltre  un  miglioramento  subìettiTO  del  cardiopalmo, 
della  sovreccitazione  della  sensibilità  generale,  si  ebbero  anche  sintomi  obiettivi 
favorevoli  e  cioè  :  regressione  dell'  esoftalmo,  della  grossezza  del  collo  e  della  tiroide, 
diminuzione  del  numero  e  della  irregolarità  del  polso  con  aumento  della  tensione  in 
seguito  al  modificarsi  dell^  aritmia,  d^a  frequenza,  cardiogrammi  più  regolari. 

L'A.  per  escludere  ogni  effetto  di  suggestione  dà  rilievo  alle  misure  del  collo  e 
del  peso  del  corpo,  alle  modificazioni  circolatorie  e  dello  stato  generale,  al  momenta- 
neo arresto  del  miglioramento  in  seguito  ad  una  breve  interruzione  della  cura.  An- 
cora non  si  conosce  quale  delle  due  sostanze,  il  latte  od  il  siero,  abbia  efficacia  mag- 
giore ;  ad  ogni  modo  sembra  veramente  razionale  ed  utile  il  criterio  terapeutico 
comune  ad  entrambe.  Pariam, 

CABLO  W£RNIGKB. 

Era  apparto  all'  improvTiao,  giovane  di  aoll  26  anni,  nel  mondo  degU  ■dsnziati  oon  l' anreola 
d' ona  scoperta  imperitura i  e  airiroproTTiao  eooropare  dalla  vita,  ancor  aano  e  Tigoroao,  in  età  di 
67  anni  per  un  iofortonio  toccatogli  dorante  nn*  escorslone  di  piacere  in  Tatlngia.  Ai  posteri  die  do- 
manderanno chi  fosse  Werniokesi  potrà  rispondere  :  fti  oolni  che.  nel  caos  dei  fenomeni  snbieMiTi. 
intnì  una  funxione  spedfloa  non  sospettata  e  forse  non  pensabile  (oerto  non  pensabile  a  priori)  oon  la 
scorta  sfruttata  della  psioologla  fllosoflea,  la  fbnsione  dell' audùtoiM  verbaUj  fa  colui  che  di  questa 
fnuzioMO  accertò  altresì,  senxa  un  Dax  precursore,  in  modo  irrefutabile  l'eaistensa,  dimoitrandone  la 
sede  preciiia  nella  1*  circouTolnsione  temporale  del  cenrello  sinistro.  I  cultori  ieratici  della  psicologia 
tradixionale,  i  nco-miatici  della  sciensa  (loyettero  inchinarsi  dayantl  ad  nna  cort  grande  e  inaspettata 
conquista  della  psicologia  sperimentale;  i  darwinisti  ingenui  che,  sotto  la  luce  abbagliante  della  con- 
tinuità tra  le  specie  animali,  non  Tederano  più  le  diversità,  dovettero  arrestarsi  pensosi  davanti  a 
queota  localizaaaione  materiale  ed  unilaterale  d'  un*  attività  prettamente  umana. 

Ma  la  scoperta  déiV  apatia  iemoriaU  non  lu  il  solo  merito  di  Carlo  Wernicke.  Egli  ta  tra 
i  primi  a  studiare  il  decorso  delle  fibre  centrali  sopra  tsgli  totali  del  cervello  in  serie  completai  e 
con  lieynert,  Gudden,  Fleohsig  ta  un  grande  interprete  del  grande  enigma  anatomico.  Era 
infatti  uno  dei  poehl  privilegiati  ohe  sanno  rappresentarti  la  psicologia  anatomicamente  pur  evitando 
ogni  semplicismo  puerile.  Drsoriaie  a  fondo  V  emipUgia;  e  diatinsci  tra  le  innumerevoli  aelasafe  del 
cervello,  le  tee  fondamentali  :  1'  oeeipilale  anUriore,  ì'  oteipUaU  inferiore  e  la  fronlo-margifMU,  È  sua 
anche  l'idea  di  looalissare  nella  piega  curva  le  immagini  letterali;  suo  lo  schema  d'un  completo  pro- 
cesso psichico  in  cinque  tappe  corticali  distinte  :  iUmolo^  eeneagùme,  immagine  fnnemoniea,  fueiene 
con  altri  elementi  associativi,  proietione  motoria.  Così  Wernicke  contribuì  potentemente  alla  teoria 
dei  centri  paichici  ed  alla  separasione  topografica  tra  le  immagini  attuali  e  le  immagini  commemorative. 

Meno  felice  fu  1*  opera  del  sommo  neurologo  nella  psichiatria  speciale.  Per  breve  tempo  assi- 
stente di  West  phal,  poi  Libero  docente,  divenne  professore  ordinario  di  psichiatria  a  Breslavia 
nel  1890  e  passò  a  Halle  nel  1904«  succedendo  a  Hitsig,  sempre  fresco  d'intelligenza,  ma  disgrn- 
xiatamente  infermo  d'occhi.  Giunto  tardi  a  contatto  coi  malati  di  mente,  fiducioso  all'estremo  neU 
l'anatomia  e  nella  logica,  Wernicke  fece  taìntla  raea  della  tradisiono  psichiatrica,  non  attriboì 
alcun  valore  agli  sforzi  tassinomloi  dei  suoi  predecessori  e  contemporanei,  e  non  riconobbe  in  psiohia. 
tria  che  poche  sindromi  ;  gli  etati  paranoici,  le  peicoei  aouUf  gli  ttati  di  dejhienza.  Queste  sindromi 
furono  illustrate  con  nna  t»'rmiuologia  nuova,  ma  già  dimenticate.  Quale  opportunità  poteva  ad  esempio 
suggerire  l'espressione  di  idee  prevalenti  {^&berwer1ige  Ideon)  per  aocomnnare  due  cose  tanto  diverse 
come  le  ossessioni  e  i  deliri  eieteìnatinaU  ì  E  quale  importanza  poteva  assegnarsi  ad  nna  polemica 
contro  il  concetto  della  demenza  precoce  s'essa  aveva  per  principale  fondamento  questa  terminologia 
personale  e  la  facile  critica  alla  denominazione  impiopria  di  Kraepelinf 

Le  grandi  benemerenze  di  Wernicke,  il  suo  alto  ingegno,  lo  stesso  suo  superbo  isolamento 
tra  gli  alienisti  indurranno  forse  qualcuno  di  noi,  il  domani  della  sna  morte,  a  rìnvangare  anche  il 
Grundriee  der  Puyehiatrie,  cioè  la  parte  più  recente  e  meno  maturata  della  sna  preziosa  opera  scien- 
tifica. E  non  è  improbabile  che  in  un  sistema  così  audacemente  personale  di  dottrine  teoriche  1*  at- 
tenta e  spassionata  meditazione  ci  faccia  scorgere  elementi  assimilabili  e  fecondi  di  nnovi  indirizzi. 

Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responseUnle. 
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(Soool»  di  naaropatologiA  dell»  R.  UniTenltà  di  Bom».— Prof.  G.  Mingaisini) 

Sopra  due  oasi  famigliari  di  atassia  oerebello-spinale 
(tipo  Friedreieh?)  presentanti  alcune  rare  particolarità. 

Nota  per  i  dottori  U.  Oerlettl  e  Q.  Perusini. 

Nell'estate  decorsa,  inentro  soggiornavamo  nella  Valtellina,  intenti  ad 
altre  ricerche,  abbiamo  avuto  occasione  di  osservare  due  infermi  di  cui,  più 
che  per  la  relativa  rarità  della  forma  morbosa,  crediamo  prezzo  dell'  opera 
brevemente  esporre  le  storie  per  alcune  speciali  particolarità  del  quadro 
clinico  offerto  al  nostro  esame.  Ci  è  grato  fin  d'ora  esprimere  i  sensi  della 
più  vìva  nostra  riconoscenza  al  chiarissimo  dott.  Mazzo  le  ni  alla  cui  cor- 
tesia dobbiamo  la  possibilità  di  aver  studiato  i  nostri  pazienti. 

Dei  genitori,  cugini  in  primo  grado,  la  madre  è  vivente  e  sana,  il  padre  è  morto 
16  anni  or  sono  per  malattia  acuta.  Essi  ebbero  sette  figli,  dei  quali  quattro  vivi  e 
sani,  uno  morto  in  età  infantile  di  malattia  ignota  ed  i  nostri  due  pazienti.  L'anam- 
nesi, che  si  raccoglie  stentatamente,  non  permette  di  precisare  a  quale  epoca  siasi  ini- 
ziata la  forma  morbosa  da  cui  sono  afflitti  i  nostri  infermi  :  si  sa  che  da  bambini  sta- 
vano bene,  che  più  tardi  insorsero  disturbi  nella  deambulazione,  prima  nella  femmina, 
poi  nel  maschio,  in  ambedue  circa  alla  stessa  età.  Né  Tuno,  ne  P  altra  avrebbero 
avuto  malattia  alcuna  degna  di  rilievo,  e  in  ambedue  P  insorgere  della  presente  sinto- 
matologia sarebbe  stato  lento  ed  insidioso  :  certo  è  che  primi  a  richiamare  V  atten- 
zione furono  i  disturbi  dell'  andatura. 

Da  3  anni  a  questa  parte  ambedue  i  pazienti  sono  ricoverati  nell^  asilo  ^  Istituto 
Sacra  famiglia  »    di   Mese  (Chiavenna)   e   chi  vi  è  preposto  ci  dice  che  da  allora  le 
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condizioni  Bomatiche  rimasero  invariate.  Gli  uoici  dati  complementari  di  qnaluhe  in- 
terease  che  aia  dato  raccogliere  sono  l'avere  l'Antonio  riportato  una  nerio  di  tranmi 
al  capo,  nessuno  dei  quali  sembra  essere  stato  specialmente  notevole,  e  l' avere  la  Ma- 
rianna prima  dell'  ingresso  nell'  Aailo  subito  un  coito. 

T.  Marianna  di  anni  34,  nata  a  Villa  di  Chiavenna.  Non  si  sa  in  quale  età  siano 
cominciate  le  mestruazioni  :  ora  esse  si  mantengano  abbondantissime  ed  irregolari. 

a)  Note  antropologiche.  —  La  paziente  non  offre  dal  lato  antropologico  che  un 
ben  scarso  interesse.  La  cute  è  pallida,  le  iridi  grìgie:  i  capelli  castani,  lisci,  abba- 
stanza folti  ed  un  po'*  ruvidi,  sono  in- 
seriti sulla  fronte  secondo    il  tipo   vi-  ~       ' 

rìle:  te  sopracciglia  sono  scarse:  il 
pube  e  le  ascelle  sono  mediocremente 
provvisti  di  peli.  Ia  testa,  a  contorno 
elissoidale,  mostra  una  lievissima  pre- 
valenza della  bozza  parietale  destra: 
la  faccia  ò  dolico-eliBsoidale.  Naso  di- 
ritto: a  carico  degli  oreoctii  notasi  uni- 
camente il  lobulo  aderente  d'ambo  i 
lati  ed  a  destra  1'  elice  embrionarie. 
Le  arcate  dentarie  si  accavallano  in 
modo  normale:  sono  spuntati  tutti  e 
quattro  i  denti  del  senno;  mancano, 
caduti  per  carie,  M',  'M:  superior- 
mente, tre  piccoli  diastemi,  il  lerau- 
riano  e  D',  'D.  Mento  piuttosto  spor- 
gente: aspetto  del  prolilo  bccisle  orte- 
gnato:  labbra  sottili:  bocca  piccola, 
male  disegnata.  Mammelle  rudimen- 
tarie:  sottili  gli  attacchi  della  mano 
e  del  piede. 

b)  Noie  fìnhlngr'rrhe.  —  La  pa- 
ziente è  individuo  di  povera  costitu- 
zione: lo  sviluppo  scheletrico  è  defi- 
ciente iu  rapporto  alPetà  e  deficicn- 
tissimo  è  lo  sviluppo   muscolare.    La 

cute  e  le  mucose    visibili   sono   assai  fìkiii»  i. 

pallide,  scarso   il    pannicolo  adiposo. 

Il  cuore  è  contenuto  nei  Lmiti  normali.  All'ascoltazione  si  avverte  prevslentemente 
slla  base  un  soffio  dolce  di  cui  tutti  i  caratteri  squisitamente  de|>ongono  per  1'  ori- 
gino sua  anemica.  D  polso  è  piccolo,  compressibile,  frequente:  95  in  media  al  m'.  La 
percussione  degli  apici  polmonari  fa  rilevare  a  sinistra  una  risonanza  Emoriata:  il 
mormorio  vesoioolare  è  rinforzato,  respirazione  prolungata  e  soffiante;  qualche  ran- 
tolo secco  bronchìtico.  Elsiste  nella  regione  sotto  mascellare  sinistra  una  cicatrioe, 
scrofolosa  all'aspetto:  nessun  segno  che  deponga  per  la  lues  ereditaria  od  acquisita. 
Non  esiste  scoliosi.  I  piedi  fino  ad  malleolo  sono  edematosi  e  la  cute  é  in  preda  ad 
un'  intensa  congestione  passiva  che  scompare  un  istante  alla  pressione  col  dito:  fovea 
digitale  non  evidente.  Sulla  pelle  dei  piedi  si  notano  alcune  macchie  della  grandeiia 
dì  circa  1  cm.,  dì  colorito  bruno,  alcune  delle  quali  appaiono  essere  la  conseguenza 
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superficiali  coesistenti,  interessaati  quaBi  la  sola  epidermide,  simili  a  ve- 
ottature  di  primo  grado.  Non  zucchero  ne  albumina  nelle  urine. 
te  nerrologieke.  —  Allo  stato  di  riposo  notasi  un  continno  ed  intenso 
itorio;  tolto  questo,  l' oculomozione  è  normale  ed  il  nistagmo  stesso  non  si 
movimenti  di  lateralltà.  Fiacca  la  costrizione  delle  rime  [lalpebrali:  ipoci- 
ima  (asimmetria?)  del  faciale  inferiore  sinistro.  Lingua  bene  protrusa. 
tremula,  ma  non  in  forte  grado. 

<  degli  arti  superiori  non  si  notano  speciali  posizioni  né  atteggiamenti: 
rioieoti  passivi,  t  movimenti  attivi  grossolani  sono  conservati  nei  vari 
no  impossibili  quelli  fini  e  delicati  delle  dita,  ma.  causa  le  oondizioui 
npossibile  stabilire  altre  prove  intese  a  svelare  l'esistenza  dell'atassia.  Le 
)D0  tremule;  del  resto  non  presentano  nessun  altra  speciale  carattere.  La 
ire  è  scarsissima:  d'ambo  i  lati  inferiore  al  5  del  di  nani  o  metro.  Non  esiste 
roprio  tremore  intenzionale:  facendo  prendere  alla  paziento  un  oggetto  si 
mano  si  abbassa   su    questo   in    modo    noterolmente   brusco   e  dopo  una 

1  degli  arti  inferiori  si  notano  i  piedi  leggermente  vari  e  cadenti  con  no- 
tazione dell'arcata  plantare:  gli  alluci  non  sono  iperestesi.  EsaoiÌData 
n  posizione  distesa,  si  avverte:  motllìtù  passiva  integra,  motilità  attiva 
vari  segmenti,  un  po'  migliore  la  flessione  che  l'estensione  della  gamba 
Forza  muscolare  quasi  uiiila  :  la  paziente  non  è  io  grado  di  reggersi  in 
uta  da  due  persone  procHdo  strisciando  le  punte  dei  piedi  sul  suolo  e  nei 
leambulazione  le  gambe  si  incrociano  in  modo  grossolano.  In  queste  con- 
uralmonte  impossibile  di  stabilire  se  esisto  il  sintomo  di  Romberg. 
)nte  sembra  non  essere  in  grado  di  restaro  sedata  senza  reggersi  con  le 
edia  e,  stesa  sul  Ietto,  porta  sempre  la  testa  a  destra  ed  a  sinistra,  ma 
■e  quanto  in  tutto  ciò  entri  1'  elemento  volontario.  Certo  è,  infatti,  che 
lulla  sedia  è  capace  di  tenere  per  qualche  tempo  il  capo  diritto,  benché 
nerlo  sempre  inclinato  a  destra  od  a  sinistra  e  di  preferenza  lo  tenga  iU' 
i|>oggiato  sulla  mano  corri s[)ODden te. 

.  —  Pupille  uguali,  piuttosto  ampie  alla  luce  diffusa,  a  contorno  regolare. 
escono  bene  alla  luce  od  al  dolore  :  la  reazione  all'  accomodamento  sem- 
.  ma  riesce  difficilissima  a  saggiarsi.  Vivacissimi  sono  i  riflessi  eorneo- 
;  discreto  il  faringeo;  mancano  tutti  i  riflessi  su[>ci'lìciali  del  trance.  Non 
lieo  segno  di  Babinski  ed  in  genere  la  risposta  allo  stimolo  è  rappre- 
na  limitata  flessione  ventrale  di  tutte  le  dita:  l'alluce  destro  tende  )«rò 
irestendersi.  Mancano  tutti  i  riflessi  profondi  degli  arti  superiori  :  si  rieece 
iche  a  forti  percussioni  il  fenomeno  del  medio  (fenomeno  di  Sciamanna), 
iflessi  rotulei,  un  po'  fiacchi,  poco  ampi,  uguali  d'ambo  ì  lati, 
Hlà.  —  Subbiettivamente,  la  paziente  aocusa  dolori  al  j«plite  e  sotto  la 
ledi  :  accusa  spesso  dolori  anche  alla  colonna  vertebrale  e  talora  all'  oo- 
ttivamente,  a  carico  della  sensibilità  tattile,  termica  e  dolorifica  nulla  sì 
)ilire  dì  abnorme  :  le  condizioni  mentali  però  non  danno  sicuro  affidamento 
B  lievi  anomalie.   Non   riesce   dolorosa  in  modo  speciale  la  compressione 

ito  alla  aenaibilità  tracheale,  costringendo  la  trachea  fra  due  dita  a  livello 
pne  cricoide,  non  si  provoca  nessun  fenomeno  subbiettivo.  A  richiesta,  la 
nde  di  sentir  dolore  anche  a  pressione  relativamente  debole.  Riesce  dìf- 
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iìcile  lo  stabilire  qualche  cosa  di  preciso  in  rapporto  alla  sensibilità  mammaria,  che 
però  sembra  diminuita. 

Sensi  specifici.  —  Vista.  —  La  paziente  sa  contare  bene  le  dita  anche  a  6  metri 
di  distanza  :  non  sa  leggere  e  riconosce  soltanto  i  numeri  :  Visus  «=>  Vi^  determinato 
con  la  scala  di  Wecker.  Vi  ha  certo  parte  T  elemento  psichico  e  la  mancanza  di 
cultura,  giacché  è  incerta  nel  riconoscere  i  numeri  anche  da  vicino. 

L^  esame  del  campo  perimetrico  e  del  fondo  delP  occhio  riuscirono  impossibili  per 
le  speciali  infelicissime  condizioni  di  esame  :  la  prova  clinica  per  la  determinazione 
del  campo  visivo  non  diede,  com^  era  da  prevedersi,  risultato  alcuno  attendibile. 

Udito  buono,  uguale  d^  ambo  i  lati,  oscillante  nei  limiti  normali  sia  alla  prova 
con  r orologio  sia  con  il  fischio  di  Galton. 

Olfatto,  —  Non  si  notano  differenze  nei  duo  lati.  La  paziente  non  conosce  il 
nome  degli  odori  che  le  si  fanno  fiutare  :  interrogata,  qualifica  come  disgustosi  la 
valeriana  e  V  assa  fetida,  come  buoni  il  mentolo  e  T  essenza  di  bergamotto. 

Ousto.  —  Non  si  riesce  ohe  air  esame  delle  sensazioni  espiratorie  olfattivo  gu- 
stative con  cui  vengono  percepiti  esattamente  il  dolce,  V  acido,  il  salato,  V  amaro. 
Specialmente  pronto  è  il  riconoscimento  di  quest^  ultimo  (soluz.  di  stricnina  1  :  5000). 

Parola.  —  La  paziente  parla  sempre  a  voce  afona,  o  quasi,  con  un  timbro  squi- 
sitamente monotono  e  lento  :  non  esiste  scandi  mento  vero  e  proprio. 

Note  psichiche.  —  La  paziente  entrò  neir  asilo  del  tutto  analfabeta  ed  in  3  anni 
non  imparò  a  leggere  :  imparò  a  mala  pena  a  biascicare  qualche  preghiera  ed  a  fare 
la  calza.  Narra  chi  V  avvicina  abitualmente  che  ha  talora  delle  giornate  in  cui  rifiuta 
il  cibo,  se  ne  sta  muta,  dice  di  voler  scappare.  Di  solito  resta  immobile  e  muta,  per- 
fettamente incurante  del  mondo  esteriore  :  V  espressione  fisionomica  è  poverissima  e 
stereotipa.  Del  resto  si  copre  continuamente  la  faccia  con  le  mani  e  si  difende  da  ogni 
tentativo  di  movimento  cui  si  cerchi  di  indurla.  L^  attenzione  e  la  percezione  sem- 
brano eminentemente  variabili  :  i  dati  di  cui  sopra  riguardanti  V  esame  somatico  sono 
il  frutto  di  esami  successivi.  A  volto  non  risponde  nemmeno  a  domande  elementaris- 
sime  :  ha  saputo  dire  il  nome  suo,  quello  della  madre  e  del  padre,  quanti  giorni  vi 
siano  in  una  settimana,  riconoscere  con  molta  difficoltà  il  valore  del  denaro  spicciolo, 
dire  quale  mese  dell'  anno  sia  V  attuale. 

É  stata  sempre  incapace  di  meglio  orientarsi  riguardo  al  tempo,  ne  per  il  giorno 
né  per  V  anno,  incapace  di  diro  quanti  anni  abbia,  incapace  di  calcoli  elementarissimi. 
L^  affettività  anche  verso  la  madre  é  nulla  o  quasi  :  mostra  di  riconoscere  le  persone 
che  la  circondano.  Ha  spesso  degli  scatti  di  riso  intempestivi  ed  improvvisi. 

È  sudicia  :  spesso  perde  le  urine  e  talora  le  feci. 

IL  T.  Antonio  di  anni  21,  nato  a  Villa  di  Chiavenna:  prima  di  essere  ricove- 
rato nell^  asilo  faceva  il  contadino. 

Note  antropologiche.  —  Pelle  di  colorito  bianco  pallido  ;  iridi  brune  :  le  aper- 
ture palpebrali  un  po'  oblique.  Capelli  castani,  folti,  lisci,  un  po'  ruvidi  :  due  vortici 
air  obelion  :  barba  e  baffi  assenti  :  pube  ed  ascelle  discretamente  provviste  di  peli  ; 
glabro  il  resto  del  corpo.  Testa  a  contorno  elissoidale  con  marcata  asimmetria  per 
predominio  della  bozza  parietale  destra  :  faccia  a  contorno  pentagonale,  asimmetrica 
per  prevalenza  della  metà  sinistra.  Naso  ricurvo  con  setto  deviato  a  sinistra  :  orecchi 
diritti  per  posizione,  padiglioni  staccati,  lobuli  piccoli  non  aderenti,  ampia  l'incisura 
intertragica.  Normale  1'  accavallamento  delle  arcate  dentarie  :  non  é  spuntato  alcuno 
dei  terzi  molari  :  esistono  quattro  diastemi  D^   *D,  ^D,   D^  :  del  resto  la  dentatura  é 
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[ento  spargente  -,  aspetto  del  profilo  facciale  ortognato  ;  labbro 
»  di  iiiedia  grandezza,  male  disegnata  ;  grossolani  gli  attaoohi 

eht.  —  Individuo  di  discreta  costituzioae  lìbica  ;  discreto  lo 
o  delle  nuBse  muacolDri:  sufficiente  il  panoicolo  adiposo.  La 

li  aono  un  po' pallide.  11  coore  non  deborda  a  destra  del  mai^ 
batte  al  4°  spazio,    margino    superiore    della    5*    costola   un 

liclavearc.  Non  si  osservano  né  rì  percepiscono  fremiti,  né  pul- 
ascoltazione  mmorc  aspro  alla  punta,    presistolioo  :   noteTole 

si.  tra- 

medta. 

ganglio 

lare  bi- 

jno  che 


fhf.  — 
lette  di 

>lla  so-  PI        .^ 

IO  rotatorio  allo  stato  di  riposo,  ma  tale  nistagmo  non  si  esa- 
lateralità.  Qui  però  a  carico  dell' oculomozione  si  nota  che 
dei  due  retti  esterni  più  grave  però  a  carico  del  destro, 
rime  palpebrali:  buona  la  oostrizioue. 

.  il  facciale  inferiore  destro  appare  ipcrtooico  io  lieve  grado  : 
denti  f'<«iste  una  certa  asimmetria  fra  i  due  lati,  macho  non 
di  quanto  possasi  indurre  uoicamente  in  rapporto  alla  devia- 
li all'asimmetria  della  faccia,  gii  ricordate.  La  lingua   viene 


^ 
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bene  protrusa,  non  mostra  deviazioni  ed  è  appena  tremula  alla  punta.  Non  esiste  il 
così  dotto  nistagmo  della  faccia. 

Arti  superiori.  —  Integri  i  movimenti  passivi:  i  movimenti  attivi  grossolani 
tutti  possibili  e  completi  nei  varì  segmenti.  Discreta  la  forza  muscolare,  oscillante 
d^  ambo  i  lati  intorno  a  25  del  dinamometro.  I  lini  movimenti  di  apposizione  ed  op- 
posizione del  pollice  alle  altre  dita  sono  tutti  possibili:  quando  si  inviti  il  paziente 
ad  incontrare  le  punte  dei  due  indici  allontanati,  si  nota  un  incertezza  maggiore  ad 
occhi  chiusi  che  ad  occhi  aperti  e  quando  lo  si  inviti  a  raccogliere  piccoli  oggetti, 
questi  atti  si  compiono  con  una  discreta  difficoltà.  Le  mani  stese  sono  alquanto  tre- 
mulo ed  il  tremore  delle  mani  si  accentua  nei  movimenti  e  si  aggiunge  all'incertezza 
già  ricordata  per  quelli  fini  e  delicati,  ma  non  esiste  il  classico  quadro  del  tremore 
intenzionale. 

Arti  inferiori.  —  Steso  il  paziente  sul  piano  del  letto,  si  nota  che  i  piedi  sono 
leggermente  cadenti,  non  vari;  gli  alluci  iperestesi,  la  volta  fortemente  incavata. 
Integri  tutti  i  movimenti  passivi,  possibili  tutti  i  movimenti  attivi  dove  ne  eccettui 
una  certa  limitazione  della  flessione  della  coscia  sul  bacino.  Invitato  il  paziente  a 
raggiungere  col  piede  un  dato  punto  od  a  portare  il  tallone  sul  ginocchio  dell'  altro 
lato,  non  solo  si  notano  nell' esecuzione  enormi  oscillazioni,  ma  riesce  anche  impos- 
sibile air  infermo  di  mantenere  il  piede  nella  posizione  stabilita  (atassia  statica  e 
dinamica). 

Il  paziente  non  può  star  fermo  in  piedi  che  con  enorme  difficoltà,  essendo 
scosso  da  ampio  oscillazioni  del  capo  o  del  tronco  che  si  comunicano  agli  arti  ed  es- 
sendo obbligato  ad  allargare  la  baso  di  sostegno  per  non  cadere;  per  quanto  riesca 
difficile  raffermarlo  con  sicurezza,  sembra  esistere  il  segno  di  Romberg  in  grado 
veramente  enorme.  L^  andatura  è  squisitamente  atassica  ed  ebriosa  :  il  paziente  cam- 
mina lanciando  le  gambe,  talora  battendo  il  suolo  col  tallone:  nello  stesso  tempo  se- 
gue una  linea  a  zig-zag,  inclinando  il  corpo,  deviando  dalla  linea  rotta  perfino  di  due 
0  tre  metri,  minacciando  ogni  momento  di  cadere,  incrociando  le  gambe  in  modo 
grossolano.  Il  disturbo  dell'andatura  peggiora  ad  occhi  chiusi:  il  grado  dell'incoor- 
dinazione è  tale  che  i  comandi  alt  e  dietro  front  avrebbero  per  conseguenza  una 
caduta  se  l' infermo  non  venisse  sorretto. 

Riflessi.  —  Pupille  uguali,  di  media  graadezza  alla  luce  diffusa,  a  contorno  re- 
golare. Le  iridi  reagiscono  bene  alla  luce,  al  dolore  ed  anche  all'accomodamento  per 
quanto  in  causa  del  nistagmo  ne  sia  difficile  l'apprezzamento.  Molto  vivaci  i  riflessi 
corneo-congiuntivali :  diminuito  assai  il  faringeo:  assai  fiacchi  anche  i  riflessi  addo- 
minali e  cremasterici.  Mancano  tutti  i  riflessi  profondi  negli  arti  superiori:  bene  iso- 
labile il  fenomeno  del  medio  (fon.  di  Sciamanna)  anche  a  forti  percussioni.  Ben- 
ché debolissimi,  esistono  ambedue  i  riflessi  rotulei,  uguali  fra  loro:  d'ambo  i  lati  si 
ottiene  un  tipico  riflesso  di  Babinski. 

Sensibilità.  —  Subbiottivamente  il  paziente  non  accusa  alcuna  speciale  sensa- 
zione dolorosa.  Obbiettivamente  le  sensibilità  tattile,  termica  e  dolorifica  appaiono  in- 
tegre: non  riesce  specialmente  dolorosa  la  compressione  dei  tronchi  nervosi  perife- 
rici :  il  senso  di  posizione  delle  membra,  il  senso  stereognostico  nulla  danno  a  divedere 
di  abnorme. 

La  sensibilità  tracheale  è  evidentemente  diminuita  se  non  abolita  :  una  energica 
pressione  non  produce  nessun  fenomeno  obbiettivo  di  angoscia  ed  il  paziente  non  ac- 
cusa che  molto  tardi  un  lievissimo  dolore  che  sembra  ben  diverso  dalle  irradiazioni 
dolorose  fisiologiche  conseguenti  la  compressione  stessa. 
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;esticalare  e  quella  coaidetu  dello  stomaco  (regioue  epigastrica) 
lessun  disturbo  della  vescica. 

.  —  Vista.  —  Il  paziente  è  capace  di  leggere  un  carattere  atam- 
ando  il  foglio  ad  una  distanza  di  10  cm.  dagli  Occhi.  Visus  ^'j^ 
ker.  Per  k  mancanza  dei  mezzi  necessari  di  indagine  fu  impos' 
quale  fosso  il  vizio  di  re&azione.  Cìroa  il  campo  visivo  e  1'  esame 
io  non  si  potrebbe  obe  ripetere   quanto  fu  detto  a  proposito   della 

lo  integri,  uguali  d'ambo  i  lati. 

le  condizioni  psichiche  obbligano  ancbo  qui  all'  esame  delle  sen- 
)lEittivo-guBtatiTe,  a  carico  delle  quali  nulla  si  rileva  di  abnorme, 
mente  lenta,  monotona,  senza  che  però  esista  scandimento  vero  e 
Lole  nei  suoi  caratteri  a  quanto  si  è  detto  per  la  sorella,  salvo  la 

notevolmente  tremala  ed  irregolare  (fig.  3). 

Figiir.3. 

Aiche,  —  Il  paziente  ha  frequentato  le  scuole  per  ti  o  7  anni,  dagli 
a  senza  ritrarne  nemmeno  un  mediocre  profitto.  U  patrimonio 
no:  nelPasilo  si  cercò  di  fargli  apprendere  qualche  cosa,  ma  non 
nulla.  Il  paziente  sa  dire  il  suo  nome,  la  sua  ot'i,  il  nome  della 
ne  è  lentissima  ed  in  genere  si  nòta  un  considerevole  ritardo  di 
hici.  Sa  contare,  ma  è  incapace  di  ripetere  correntemente  la  serie 
rescia;  è  assolutamente  incapace  di  calcoli  elementari,  oltre  la 
srfetto  I'  orientamento  riguardo  al  tempo,  esatto  quello  riguardo 
uppi  di  ricordo  sono  localizzati  con  lentezza,  con  incertezza,  con 
30l  luogo  che  nel  tempo.  Riesce  certo  assai  difficile  scindere  quanto 
deGcienza  originaria  da  quanto  sia  difetto  mentale  acquisito:  da 
nella  sorella,  degli  scoppi  di  riso  intempestivi. 

IO  detto,  crediamo  che  le  storie  cliniche  die  precedono  pos- 
[uaiclic  interesse,  più  che  per  la  relntivn  rarità  delia  Torma 
ono  colpiti  i  nostri  pazienti,  per  alcuni  sintomi  speciali  d» 
tAle  interesse  ci  sembra  anche  maggiore  per  il  fatto  che 
il  Barker  (òbisj  abbia  ancora  innnlenuU-i  la  promessa  di 
ti  che  intercorrono,  clinicamente  ed  anntumo-patolngica- 
sìa  di  Friedrerch  e  l'eredo-atassia  cerebellare  del  Marie, 
parole,  un  po'  di  luce  sopra  a  quel  dedalo  intricalo  che  si 
i  atrofie  spinali,  cerebello-spinali,  cerebro-cerebello-spinali. 
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dedalo  intricato  che  ognuno  risolve  a  suo  modo,  ma  che  più  spesso  si  avvi- 
luppa dell'altro  nel  variare  delle  soluzioni. 

E,  mentre  bene  è  ad  augurarsi  dalla  prommessa  del  Barker,  che  ha 
avuto  campo  di  studiare  con  lodevole  profondità  e  con  invidiabile  larghezza 
di  mezzi  i  casi  XVIII  e  XX  della  famosa  serie  di  Sanger-Brown,  a  noi 
non  sembra  inutile  lo  studio  analitico  di  quelle  forme  che  scostandosi  dal 
tipo  rigido  primitivo,  del  Friedreich  da  un  lato,  e  non  rientrando,  dal- 
l'altro, nei  tipi,  pure  più  lassi  ed  anche  più  discutibili,  del  Marie  (35), 
del  Brissaud  (12),  e  del  Londe  (31)  vengano  a  portare  nuovi  elementi 
alla  sintési  dei  rapporti  di  cui  sopra  è  fatta  parola. 

Grosso  modo^  sia  che  si  voglia  seguire  la  vecchia  serie  del  Soca  (61)  o 
r  altra  più  recente  dello  Schultze  (56),  la  diagnosi  di  morbo  del  Friedreich 
sembra  nei  nostri  casi  potersi  porre  con  relativa  sicurezza  {*), 

Infatti,  considerando  le  due  serie  insieme,  troviamo  in  ambedue  i  nostri 
pazienti  :  a)  carattere  famigliare,  h)  inizio  ad  un'  età  non  esattamente  preci- 
sabile, ma  certo  nell'infanzia,  prima  nella  pubertà  o  durante  questa,  e)  ten- 
denza del  morbo  a  continuamente  progredire,  d)  atassia  statica  e  dinamica, 
e)  assenza  di  dolori  folgoranti,  /)  disturbi  della  parola,^)  nistagmo,  ^) defor- 
mazione del  piede,  t)  integrità  della  reazione  iridea,  /)  movimenti  spontanei. 

A  ciò  aggiungasi  che  i  nostri  pazienti  confermano  una  volta  di  più  la 
così  detta  legge  del  Soca (****):  per  l'Antonio  aggiungasi  l'integrità  delle  fun- 
zioni vescicali  e  rettali,  la  lieve  scoliosi  e,  benché  non  considerati  nelle  serie 
dì  cui  sopra,  i  disturbi  della  scrittura  ;  per  la  Marianna  V  impossibilità  delia 
deambulazione,  sopravvenuta  in  progresso  di  tempo. 

Su  questi  dati  positivi  non  crediamo  qui  di  dover  insistere:  di  speciale 
interesse  ci  sembrano  soltanto:  a)  il  modo  di  presentarsi  di  alcuni  fra  essi 
(nistagmo  rotatorio)  e,  per  1'  Antonio,  i  segni  di  una  stenosi  mitralica,  b)  la 
presenza  di  sintomi  non  abituali  od  eccezionali  od  anche,  secondo  alcuni  au- 
tori, contraddicenti  la  diagnosi  da  noi  posta,  (juesti  sintomi  sono:  a)  per 
tutti  e  due  i  fratelli:  la  presenza  dei  riflessi  rotulei,  6)  per  la  Marianna:  il 


(*)  La  serie  di  Soca  (loc.  oit.,  pag.  124)  è  la  aegoente  : 

1.  Démarcbe  titubante  et  ataziqne  (aymptAme  de  premier  ordre).  —  2.  Monvementa  spontanee 
(simptAme  trèB  importent).  —  S.  Pied-bot  special  (symptdme  de  premier  ordre).  —  4.  Soóliose  (bon 
symptAme).  —  5.  Nystagmns  aree  vue  intscte  et  point  de  paralysiee  oealairea  et  réaotions  papillaires 
normales.  —  6.  TronbleB  de  la  parole  (8yropt6mft  de  premier  ordre).  —  7.  Abolition  dee  réflexes  tm- 
dineax.  —  8.  Absence  babitnelle  de  doaleat*  de  toates  aortee  et  aonrtoat  de  doalears  falgorantes.  — 
9.  Intégrité  babitnelle  de  la  vessie  et  fonctions  nrlnaires.  —  10.  Débnt  dans  Tenfance  et  caractòres  fa- 
milial  de  la  maladie. 

La  serie  dello  Schultzk  (loc.  dt.,  pag>  41)  ò  La  segaente  : 

1.  Das  fkmili&re  Anflreten.  —  2.  Bntatehnng  in  der  PabertfttSBett.  —  3.  ProgreeaÌTe  Tendens.  — 
4.  Ataxie.  —  6.  Schwankender  Gang  and  Sliand.  —  9.  Afangel  der  Patellarrefleze.  —  7.  Die  aiohipiter 
entwlokelnde  Spraohstoning.  —  8.  Die  Nyatagmnsartigen  Zneknngen.  —  9.  Soolloae.  —  10.  Die  sohlies- 
slich  eintreteiide  Unmdglickeit  dee  Grbena.  —  11-12.  Daa  lange  Erhaltenbleiben  der  SenaibilitSt  nnd 
der  normalen  Blaaen  -  nnd  Maatdarmfnnktion . 

{**)  La  ooaidetta  legge  del  Soca  (loc.  cit.,  pag.  19)  modeatamente  obiamato  dall'  Autore  «  lei  de 
l'age  >  aaona,  coro'  è  noto,  ooai:  e  La  maladie  de  Fri  ed  re  io  b  est  one  maladie  qni  débnte  aa  m6me 
«  Age,  à  denx  on  troia  ana  prèa,  ponr  tona  lea  membrea  de  la  famille  qn'elle  frappe  ». 
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difetto  mentale  gravissimo  ed  i  disturbi  del  retto  e  della  vescica,  e)  per  l'An- 
tonio la  paralisi  dei  due  retti  esterni. 

Esamineremo  brevemente  ciascuno  di  questi  sintomi  :  per  il  resto,  è  noto 
come  l'eredità  e  la  famigliarità  non  formino  dati  essenziali  per  la  diagnosi  {*): 
il  Demoulin  (21)  riunì  22  osservazioni  in  cui,  mancando  il  carattere  fami- 
gliare, l'inizio  della  malattia  si  era  avuto  in  coincidenza  con  un  processo  in- 
fettivo. Di  ciò  non  è  il  caso  nei  nostri  infermi:  considerando  i  casi  in  blocco, 
lo  Schoenborn  (55)  trovò  42  volte  la  coincidenza  con  processi  infettivi, 
coincidenza  però  cui,  come  vuole  il  Weber  (66)  non  si  può  che  accordare  si- 
gnificato di  impulso  occasionale,  dovendosi  tener  strettissimo  calcolo  del- 
l' enorme  sproporzione  fra  i  due  fatti.  Lo  stesso,  poiché  il  nostro  paziente 
Antonio  T.  ce  ne  offre  l'occasione,  crediamo  ripetere  per  quanto  riguarda  i 
traumi:  ben  a  ragione  ha  detto  il  Rosenfeld  (51)  come  non  vi  sia,  quasi, 
alcuna  malattia  del  midollo  spinale  in  cui  non  sia  stato  descritto  l'insorgere 
dei  sintomi  in  rapporto  con  un  trauma. 

Assolutamente  caratteristica  nell'Antonio  è  la  deambulazione:  come  di- 
cono Dejer.ine  e  Thomas  (19)  e  c'est  tout  à  la  fois  une  perte  de  la  mesure, 
de  la  cadence,  du  rythme  de  tous  les  mouvements  des  membres  et  du 
tronc»,  caratteristica  che  viene  a  perdersi  con  il  progredire  dell'affezione  ed 
il  sopravvenire  dello  stadio  paralitico.  Anche  questa  successione  della  sinto- 
matologia morbosa  è  molto  ben  rappresentata  dai  nostri  pazienti  e  si  com- 
prende come  essa  sia  tanto  più  facile  e  piana  a  dimostrarsi,  data  la  legge  di 
Soca,  nei  casi  famigliari:  i  tre  pazienti  del  Weber  (66),  due  fratelli  ed 
una  sorella,  ne  sono  un'  assai  limpida  prova. 

Pure  degno  di  qualche  attenzione  si  è  il  fenomeno  notato  a  carico  dei 
piedi  della  Marianna  T.  e  che,  per  alcuni  caratteri,  ricorda  il  pseudo-edema: 
esclusa  l'origine  cardiaca  o  renale  di  inU  disturbo  di  circolo,  non  crediamo 
che  resti  se  non  ascriverlo  a  quei  fenomeni  vasomotori  spesso  descritti  nel 
morbo  di  Friedreich,  la  cui  esatta  spiegazione  è  un'incognita,  ma  che 
potrebbero,  verosimilmente,  essere  compresi  fra  quei  fenomeni  bulbari  cui 
sarà  accennato  più  innanzi. 

Con  speciale  attenzione  abbiamo  esaminate  nei  nostri  pazienti  le  condi- 
zioni della  sensibilità,  argomento  questo  su  cui  le  opinioni  sono  molto  discordi. 

Così  per  il  Brissaud  (12)  i  dolori  non  mancherebbero  mai,  mentre  altri 
ritiene  che,  nella  generalità,  manchi  qualsiasi  disturbo  della  sensibilità  sub-* 
biettiva  ed  obbiettiva:  la  verità  sta,  forse,  nel  mezzo,  ed  i  dolori  non  man- 
cano dì  fatto  mai,  o  quasi  mai,  quando  essi  si  vogliano  comprendere  in  senso 
assai  lato.  Recentemente,  Cestnn  e  Sicard  (16)  studiando  in  9  malati, 
quattro  maschi  e  cinque  femmine,  l'analgmìa  testicolare  e  tracheare,  trova- 
rono che  otto  malati  su  nove  presentavano  analgesia  tracheale,  tre  su  quattro 


(*)  Circa  l'eredità  e  U  famigliarità  dell'affscione,  awai  esatta  a  noi  sembra  la  sintesi  del  Biro 
(10):  e  Die  Herediiiit  erleichtert  die  Diagnose:  ihr  fehlen  eraohnttert  dieselbe  nicht....  das  faroiliJire 
e  Moment  hat  ebenso  wie  daa  heredit&re  nnr  dann  einen  diagnostischeD  Wertb,  wenn  eeemlrbar  ist: 
e  sein  fehlen  kann  nie  die  Diagnose  ersch&ttem  >  (pag.  195  e  166). 
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analgesìa  testicolare  ed  il  inalato  che  ancora  conservava  la  sensibilità  testi- 
colare conservava  del  pari  la  tracheale.  Tali  disturbi  della  sensibilità  viscerale 
si  presentano,  secondo  i  citati  osservatori,  a  tutti  i  periodi  evolutivi  della 
malattia,  riguardando  le  osservazioni  tipi  di  durata  variante  da  qualche  mese 
a  venti  anni.  Tali  analgesie,  che  non  erano  ancora  state  studiate,  presentereb- 
bero gli  stessi  caratteri  delle  analgesie  tabiche,  né  potrebbero  quindi  riportarsi 
ad  una  associazione  istero-organica :  il  morbo  di  Friedreich  per  la  sua  lo- 
calizzazione nei  cordoni  posteriori  presenterebbe  certi  sintomi  della  serie  tabica, 
ma  la  loro  natura  sarebbe  discutibile  e  soltanto  ulteriori  esami  anatomo-pato- 
logici  potrebbero  far  luce  sulla  questione.  Esse  in  ogni  modo  contrasterebbero, 
sempre  secando  i  citati  Autori,  con  l'integrità  della  sensibilità  cutanea.  In 
rapporto  ai  nostri  pazienti,  l'esame  di  queste  sensibilità  viscerali  ci  permette 
soltanto  di  affermare  come,  in  riguardo  alla  Marianna  T.,  nulla  permettano  di 
concludere  le  condizioni  mentali  di  positivo,  benché,  forse,  esista  una  dimi- 
nuzione della  sensibilità  mammaria.  Al  contrario,  nell'Antonio  T.  la  sensibilità 
tracheale  è  senza  dubbio  assai  diminuita  se  pure  non  possa  dirsi  assolutamente 
abolita,  benché  la  sensibilità  testicolare  e  quella  della  regione  epigastrica  non 
permettano  di  rilevare  alcuna  alterazione. 

Circa  il  segno  di  Komberg  che  sembra  chiaro  nell'Antonio  T.,  crediamo 
inutile  insistervi  dopo  quanto  Besold  (8),  Biro  (10),  Schultze  (56),  Min- 
ga zz  ini  ed  uno  di  noi  (37)  ebbero  a  dirne:  veramente  strano  è  il  voler 
ricercare  in  questi  malati  tale  sintomn  senza  tener  conto  dell'instabilità  corei- 
forme  degli  altri  fattori  che  ne  falsano  l'interpretazione,  e  veramente  stranis- 
simo il  voler  cercare  una  spiegazione  della  sua  pretesa  assenza  nella  lesione 
dei  neuroni  cerebellari  contemporanea  a  quella  della  via  di  orientazione  corti- 
cale diretta  (cordoni  posteriori)  che  renderebbe  l'orientazione  stessa  ugual- 
mente difettosa  ad  occhi  aperti  e  chiusi  sicché,  come  vuole  il  Grasset  (25), 
'1  mancato  controllo  della  vista  non  potrebbe  aumentare  il  disturbo  della  sta- 
zione eretta. 

Aggiungiamo  da  ultimo  come  in  ambedue  i  nostri  malati,  per  quanto  lo 
abbiamo  cercato  a  più  riprese  con  ogni  diligenza,  non  siamo  stati  capaci  di 
rilevare  quel  sintoma  descritto  da  Cestan  e  Sicard  (15)  come  «  maine 
bòte  »  che  sarebbe  da  ravvicinarsi  alla  deformazione  ben  nota  del  piede. 

£  veniamo  ora  alle  particolarità  presentate  dai  nostri  pazienti. 

Nistagmo.  —  Recentissimamente,  il  Bumke  (13)  scriveva:  «  Theoretisch 
«  und  praktisch  gleich  interessant  ist  endiich  die  Tatsache,  dass  auch  bei 

<  der  Friedreichschen  hereditàren  Ataxie,  trotz  der  sonstigen  Aehnlichkeit 
«  dieser  Erkrankung  mit  der  metasyphilitischen  Hinterstrangsklerose  niemals 
«  das  Robertson  scile  Zeichen  vorzukommen  scheint.  Es  liegt  eine  einzige 
«  Beobachtung  (von  Cestan  und  Dupuy-Dutemps)  vor,  in  der  reflekto- 
«  rische  Starre   festgestellt  sein  soli,    im   iibrigen  aber  geben  alle  Autoren 

<  ùbereinstimmend  an,    dass  das  einzige  okulare  Symptom  dieser  Aflektion 
Nystagmus  sei  (Uhthoff)  ». 

Non  possiamo  a  meno  di  trovare  assai  strane  queste  parole  del  Bumke: 


< 
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invero,  il  c<nso  citato  come  appartenente  a  Cestan  e  Dupuy-Duteinps  (14) 
è  la  prima  delle  due  osservazioni  corredate  dal  reperto  istologico  pubblicate 
nel  1901  da  Philippe  ed  Oberthùr  (45)  e  Cestan  e  Dupuy-Dutemps 
stessi  ammettono  che,  secondo  alcuni,  il  segno  di  Argyll-Robertson  servi- 
rebbe a  distinguere  come  la  tabe  dall'  atassia  di  Friedreich  così  da  questa 
r eredo-atassin  cerebellare  e  che  essi  appunto  hanno  potuto  constatare  tale 
segno  in  2  casi  dubbi,  nell'osservazione  ì*de\  Vincelet  (65)  e  nel  caso  XVIII 
di  Sanger-Brown.  Aggiungiamo  che  nel  caso  di  Auscher  (2),  per  quanto 
dubbio,  è  chiaramente  indicata  la  presenza  del  fenomeno  di  Argyll-Robert- 
son: casi  di  disturbi  oculari  concomitanti  al  quadro  dell'atassia  di  Friedreich 
sono  statti  raccolti  dal  Rouffinet  (52):  nel  caso  terzo  del  Bonnus  (11) 
esiste  anisocoria,  il  riflesso  alla  luce  è  debole,  all'accomodazione  è  vivace:  in 
un  caso  del  Musso  il  contorno  pupillare  è  irregolare,  la  reazione  iridea  è  tor- 
pida a  tutte  le  eccitazioni,  nei  due  casi  del  Pritzche  (48)  esiste  anisocoria 
come  nel  caso  5^  dello  Schuitze  (56)  nel  ^^  del  Cohn  (17)  in  cui  esiste 
altresì  atrofia  dell'  ottico  e  questo  caso  —  l'autore  lo  sostiene  espressamente 
—  è  un  caso  di  atassia  di  Friedreich  unito  ad  atrofia  dell'ottico  la  quale 
non  può,  come  sembra  assai  plausibile,  infirmare  la  diagnosi  (*).  Crediamo 
inutile  moltiplicare  gli  esempi  ;  nel  caso  dì  Pie  e  Bonnamour  (47),  nei  casi 
XXII  e  XXXIV  del  Guenot  (26)  che  il  Bumke  certo,  per  la  forza  cronolo- 
gica dei  fatti,  non  poteva  conoscere,  esiste  ugualmente  alterazione  delle  pa- 
pille, anisocoria,  ma  non  era  forse  già  sullo  studio  dei  casi  antichi  fondata 
la  distinzione  del  Raymond  (49)  delle  forme  ibride;  non  fondava  forse  sulla 
presenza  dell' ofUilmoplegìa,  dell'alterazioni  iridee  e  papillari  insieme  ni  fe- 
nomeni spasmodici  il  Marie  (35)  la  sua  distinzione  tanto  discussa  e,  se 
vuoisi,  tanto  discutibile,  ma  cui  nessuno  potrà  negare  valore  di  spinta  prima 
e  geniale  nell'odierno  dibattito  circa  i  limiti  dell'atassia  di  Friedreich? 
Ne  i  concetti  del  Raymond,  né  quelli  del  Marie  sono  da  ognuno  condi- 
visi, tutt' altro,  ma  nell'enorme  variare  dell'interpretazione  del  quadro  del- 
l'atassia di  Friedreich.  il  Bumke  ha  avuto,  noi  crediamo,  il  torto  di  non 
precisare  la  sua  opinione  in  proposito,  lo  ha  avuto  tanto  più  in  quanto, 
come  vedremo,  al  pari  dei  fenomeni  a  carico  dell'  ottico  e  dell'  iride,  la  pre- 
senza di  paralisi  a  carico  dei  muscoli  oculari  nuocciono  ugualmente  all'esat- 
tezza del  suo  asserto.  Dejerine  e  Thomas  (19)  affermano  che  il  nistagmo 
è  un  sintoma  costante,  differenziabile  da  quello  che  si  constata  nella  sclerosi 


(*)  Giova  rintenderci  chiaramente  circa  il  segno  di  Argyll-Robertson.  Secondo  il  Bamke 
(pag.  80)  :  «  Eine  Papille  ist  reflektorisob  Starr,  wenn  sie  sich  aaf  Belichtong  weder  deoSflbfD  noch 
«  dea  anderen  Angee,  dagegeu  in  normaler  Weise  bei  der  Konrergens  verengert,  nnd  wenu  eine  dop- 
«  pelaeitige  Kefloxranbbeit  ala  Ursache  dieaer  Storaug  nicht  anKaschnldlgen  ist  >.  Anche  Cestan  e 
Dnpay-Datenips  credono  (1.  e.  pog.  1434)  e  qn'il  ne  fant  prendre  en  considération  qae  lea  cas  oa 
<  le  rèi  exe  Inminenx  est  toat  à  fait  aboli  >,  ma  altri  sono  meno  rigorosi  e  parlano  di  un  sintitma  di 
Robertson  anche  qoando  il  rifleaso  irldfo  alla  Ioga  sia semplioemfnte  diminnito.  Da  ciò  le  divergenze 
nelle  opinioni  in  genere  sali' int«rpretaEÌone  del  fenomeno  e  salla  saa  possibile  variabilità  nel  tempo 
nello  stesso  individao  (vedi  la  letteratnra  della  questione  oltreché  nei  lavori  citati  plh  sopra  nella  re- 
cente monognifla  del  Hautonx  (83). 


^ 
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a  placche  e  che  (p.  434)  <  les  secousses  ont  lìeu  exclusivement  dans  le  sens 
€  horizontal  :  >  1'  affermazione  però  è  certamente  inesatta  per  la  prima  sua 
parte.  Il  fatto  della  costanza  si  basa  sull'osservazione  del  Soca,  per  cui  que- 
sto sintoma  può  stabilirsi  assai  tardi  in  progresso  di  tempo  :  ora,  a  parte  le 
moltissime  osservazioni  cliniche  in  cui  questo  sintoma  mancava,  esiste  il  caso 
del  Bonnus  corredato  dall'autopsia  (li)  in  cui  esso  ugualmente  faceva  di- 
fetto. Né  qui  crediamo  davvero  si  possa  dire  che,  se  il  malato  fosse  vissuto  di 
più,  il  sintoma  sarebbe  apparso,  e  perchè  la  malattia  si  era  iniziata  13  anni 
prima  e  perchè  I'  affermazione  sarebbe  gratuita  di  fronte  alla  completezza  del 
reperto  ana tomo-patologico  sufficiente  alla  sicura  diagnosi.  La  differenziazione 
delle  modalità  con  cui  il  nistagmo  si  presenta  (e  noi  aggiungiamo:  quando 
si  presenta)  nell'atassia  di  Friedreich  e  nella  sclerosi  a  placche  è  la  ripe- 
tizione di  quanto  scrisse  il  Rouffinet  (52)  anche  più  in  generale,  ma  certo 
chiunque  voglia  darsi  pena  di  consultarne  la  monografia  constaterà  quanto 
siano  poveramente  basate  le  affermazioni  di  questo  Autore.  Diversamente 
stanno  le  cose  circa  la  direzione  costantemente  trasversale  del  nisUigino  :  da 
quanto  scrive  il  Soca  {*)  anche  questo  sembrerebbe  inesatto,  ma  non  sap- 
piamo su  quali  casi  egli  fondi  le  sue  asserzioni  che  molte  altre  tesi  francesi 
ripetono.  Dato  il  grande  numero  di  osservazioni  sino  ad  oggi  pubblicate,  una 
statistica  esatta  intesa  a  stabilire  le  modalità  del  nistagmo  riuscirebbe  impos- 
sibile: la  sua  modalità  rotatoria  presentata,  ad  esempio,  da  due  dei  tre  casi 
famigliari  descritti  dal  Moravcsik  (38)  è  certamente  un'  eccezione. 

E  stato  dimostrato  dallo  Schultzc  (50)  e  dalle  ricerche  del  suo  allievo 
Offergeld  (41)  che  scosse  nistagmiformi  possono  provocarsi  anche  negli  in- 
dividui sani  quando  si  provochino  speciali  condizioni,  facendo  girare  V  indi- 
viduo intorno  a  sé  stesso,  ed  è  su  questa  possibilità  constata  dall' Offergeld 
nel  75  ^/^  dei  casi  che  si  basa  la  poca  importanza  che  Io  Schultze  stesso 
accorda  al  nistagmo  quando  sia  lieve,  difficilmente  provocabile,  riconoscen- 
done in  ogni  modo  il  valore  nei  casi  evidenti  e  gravi. 

Tornando  ai  nostri  malati,  la  presenza  in  ambedue  di  un  nistagmo  bila- 
terale rotatorio  sembra,  anche  più  che  un  fatto  raro,  essere  tale  da  contrad- 
dire per  le  sue  modalità  le  affermazioni  più  generalmente  accettate  dagli 
Autori. 

Noi  infatti  abbiamo  notato  che  le  oscillazioni  del  globo  oculare  nel  senso 
rotatorio,  frequentissime  nell'  unità  di  tempo,  e  continue  allo  stato  di  riposo 
non  sembravano  esagerarsi  nei  movimenti  dei  globi  oculari.  iMa  il  fatto  è,  noi 
crediamo,  plausibile  di  spiegazione  :  generalmente  si  ammette  che  nell'atassia 


(*)  Dice  11  Soca.  (pag.  Ili):  e  Le  iiens  dea  nioarements  est  la  plnpart  da  tempa  tnuisreml, 
«  nystajpnas  borisontal.  Mais  il  peat-étre  vertical.  Ainsi,  pendant  qae  l'oeil  aait  an  olvjel  qui  m 
«  déplaoe  à  droite,  par  exemple,  une  seconase  intervient  dans  les  droits  snpóriears  et  le  malade  toorne 
«  set  yenx  en  hant  comme  sMl  Tonlalt  regarder  le  plafond  (Friedreich).  Le  moavement  pent  ansai 
e  aaiyre  exoeptionelleraent  l'axe  oblique,  et  eneore  il  peat>étre  nettement  rotatoire,  o'eat-àdire  qoe 
e  l'oeil  ae  ment  aiitoar  de  eon  axe  antéro-poatérienr,  maia  c'eatinflniment  rare.  Fri  ed  rei  eh  a  obsenré 
«  eneore  ane  combinaiaon  pina  aingaliòre  :  Taxe  antéro-poatérienr,  par  aon  extrémité  antórienre.  dé- 
«  crivait  nne  coarbe  à  convexité  snpérieare  ». 
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di  Friedreich  il  nìstai^mo  possa  non  apparire  a  prima  vista  e  necessitare 
l'uso  dì  alcuni  artifici  per  essere  svelato:  ciò  che  sarebbe,  evidentemente, 
in  certo  qual  modo  in  contraddizione  con  i  dati  da  noi  raccolti.  Invero,  dalle 
premesse  di  cui  sopra  è  forse  eccessivo  il  concludere  come  molti,  e  fra  l'altri 
Dejerine  e  Thomas,  fanno,  che  nell'atassia  di  Friedreich  il  nistagmo 
sia  essenzialmente  statico  :  di  questo  disturbo  di  cui,  giova  notarlo,  resta  tut- 
tora tanto  oscura  la  base  anatomo-patologica  e,  quindi,  il  significato,  sono  per 
certo  assai  difficili  a  stabilirsi  limiti  precisi  fra  il  carattere  dinamico  e  lo 
statico.  Ciò  che,  nell'atassia  di  Friedreich,  sembra  potersi  stabilire  dalla 
lettura  delle  osservazioni,  si  è  che  il  nistagmo  si  esageri  quando,  nel  movi- 
mento, si  affatichino  i  muscoli  motori  del  globo  oculare  o  che  a  dirittura,  in 
alcuni  casi,  esso  appaia  soltanto  quando  si  verifichino  queste  condizioni.  Or- 
bene, alla  prima  parte  di  tale  legge  è  possibile  che  non  contraddicano  nem- 
meno i  nostri  pazienti:  in  essi,  infatti,  per  essere  le  oscillazioni  rotatorie 
rapidissime  e  frequenti  già  allo  stato  dì  riposo,  un  aumento  della  loro  fre- 
quenza nel  movimento  od  in  date  posizioni  non  sarebbe  avvertibile,  anche 
dove  si  verificasse,  non  essendo  esattamente  percettibile  ai  sensi  dell'osser- 
vatore il  fenomeno  che  per  un  numero  molto  limitato  di  oscillazioni. 

Nulla  abbiamo  ad  aggiungere  a  quanto  è  riferito  nelle  storie  cliniche 
circa  la  possibilità  di  un  variare  del  diametro  pupillare  accompagnantesi  alle 
oscillazioni  di  cui  consta  il  nistagmo,  variare  del  diametro  pupillare  che,  in 
ogni  modo,  non  potrebbe  interpretarsi  se  non  come  prodotto  del  variare  del- 
l'accomodazione, non  come  una  compartecipazione  della  musculatura  irìdea, 
fatto  questo  già  esattamente  notato  dal  Rouffinet  (52). 

Presenza  dei  riflessi  rotulei.  —  La  possibilità  che  i  riflessi  rotulei  siano 
conservati  nell'atassia  di  Friedreich  è  un  fatto  oggi  troppo  noto  perchè 
giovi  l'insistervi  :  senza  dubbio  esso  costituisce  l'eccezione  e,  nel  caso  speciale, 
è  da  ricordarsi  nei  nostri  due  pazienti  il  carattere  squisitamente  famigliare 
dell'eccezione  stessa.  D'altra  parte,  la  questione  relativa  all'abolizione,  la 
conserviizione  di  detti  riflessi  ci  riporta  all'altra  relativa  ai  rapporti  fra  l'atas- 
sia di  Friedreich  e  l'eredo-atassia  cerebellare  del  Marie:  l'esagerazione  del 
riflesso  rotuleo  escluderebbe,  come  dice  il  Londe  (31),  il  tipo  Friedreich 
e,  probabilmente,  dovrebbe  anche  escluderlo  la  sua  conservazione  «  mais 
€  la  difficuUé  devient  grande  si,  en  presence  d'un  sujet  ofTrant  la  titubation 
<  cérébelleuse,  de  caractère  familial,  on  constate  seulement  la  diminution  de 
«  ces  réflexes  »  (p.  154)  difficoltà  che  certo  aumenta  dell'altro  quando  si  am- 
mette come  vuole  il  Londe  stesso  «  que  le  type  Marie  peut  aboutir,  par  sa 
€  propre  évolution  au  type  Friedreich»  oppure,  in  parole  più  povere,  che 
il  riflesso  rotuleo,  dapprima  esagerato,  venga  in  seguito  a  perdere  tale  ca« 
rattere  come  insegna  la  tanto  discussa  osservazione  del  MenzeI  (36).  E  que- 
sta variabilità  nello  stesso  individuo  è  tanto  più  interessante  in  quanto  che, 
come  osserva  il  RabinskI  (3),  le  grandi  differenze  individuali  nel  grado  di 
eccitabilità  riflessa  non  permettono  di  precisare  criteri  assoluti  per  scindere 
la  fisiologia  dalla  patologia:  in  altre  parole,  ci  si  dovrebbe,  nel  maggior  nu- 
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weni  dei  casi,  limitare  alla  constatazione  della  presenza  o  dell'assenza  di 
àHiì  riflessi.  E  senza  dubbio  esatto  quanto  il  Biro  (10),  parlando  della 
«  eckter^  atassia  di  Friedreich,  squisitamente  rappresentata  dai  suoi  quat- 
tro casi  senza  erediti  e  senza  famigliarità,  scriveva  circa  dieci  anni  or  sono, 
che,  cioè,  «  das  Fehìen  der  Patelìarreflexe  muss  uberhaupt  ah  ein  der  constante- 
«  sten  Erscheinungen  der  Friedreich^ schen  Krankheit  bezeichnet  weiden  > 
(p.  i85);  ma  vero  è  anche  che  la  loro  conservazione,  come  non  può  di  per  sé 
infirmare  la  diagnosi  di  atassia  di  Friedreich,  così  non  può  bastare  alla  di- 
stinzione fra  questa  ed  il  tipo  Marie,  ciò  che  hn,  con  ragione,  sostenuto  di  re- 
cente fra  gli  altri  il  Collins  (18). 

Poco  ci  resta  da  aggiungere  circa  la  presenza  del  fenomeno  di  Babinski 
già  molte  volte  constatato  cosi  come  noi  l'abbiamo  tipicamente  trovato  nel 
nostro  paziente  Antonio  T.  :  valga  la  sua  presenza,  se  mai,  a  dimostrare  una 
volta  di  più,  per  via  indiretta,  la  lesione  del  fascio  piramid.Mle  in  questi  pa- 
I  zienti,  lesione  che  il  Marie  nega.  Che  nel  distretto  dei  fasci  piramidali  de- 

corrano fibre  di  origine  e  di  funzione  quanto  mai  diversa,  è  certo  cosa  che 
oggi  nessuno  può  pensare  a  discutere,  ma  come  ben  dice  lo  Schmaus  (54) 
è  eccessivo  il  voler  sostenere  in  questi  casi  l'integrità  delle  fibre  piramidali 
stesse. 

Ricordiamo  infine  come  l'esame  del  fenomeno  del   medio  (fenomeno  di 
Sciamanna)  quale  indice  dell'eccitabilità  riflessa  dell'arto  superiore  con- 
l  fermi  nei  nostri  pazienti  le  leggi  esposte  dallo  Sciamanna:  non  ne  abbiamo 

r  constatata  l'abolizione  che,  come  si  sa,  è  rara,  ma  in  ambedue  i  nostri  in- 

^*  fermi  si  realizza  perfettamente  il  tipo  B  dello  Sciamanna,  ossia  il  movi- 

P/  mento  isolato  a  percussione  relativamente  forte,  ciò  che  concorda  con  l'as- 

1^  senza  degli  altri  riflessi  profondi  dell'arto  superiore,  di  abituale  ricerca  {*). 

i  ParalÌJii  dei  muscoli  oculaii.  —    La  possibilità  della  paralisi  dei    muscoli 

k  oculari  nell'atassia  di  Friedreich  è  un  fatto  oggi  troppo  noto  perchè  giovi 

l' insìstervi  a  spiegazione  dei  sintomi  presentati  dal  nostro  infermo  Anto- 
nio T.  Certo  il  fatto  non  può  a  meno  di  destaro  la  massima  attenzione,  an- 
che perchè,  mentre  da  un  lato  si  viene  in  tali  condizioni  a  ricadere  in  quelle 
forme  che  dal  Kaymond  (49)  vennero  dette  ibride,  dall'altro  la  presenza 
del  Hintomo  rende  sempre  più  malagevole  la  distinzione  dell'  atassia  cere- 
iK'llo-Hpinnle,  sia  essa  o  meno  famigliare,  nei  due  tipi  del  Friedrich  e  del 
Marie.  Senza  dubbio  di  fronte  alla  multiforme  sintomaUilogia  della  tal)e,  i 
rjìHt  di  paralisi  dei  muscoli  oculari  nell'atassia  di  Friedreich  formano  la 
eiT^'/ione,  ma  non  si  può  più  oggi  aflermare  come  voleva  il  Rouffinet  (52) 
ehc  Mia  unicamente  e  parzialmente  colpito  il  terzo  paio  :  i  casi  del  Pritzche 
(4H;,  uno  di  Thaiwitzer  (62),  i  casi  di  Moravcsik  (38),  fra  gli  altri,  lo 
r^ifitraddicono  al  pari  del  nostro.  E,  pur  restando,  di  fronte  alla  sintomato- 
logia tabica,  la  diflicoltà  del  decidere  se  trattisi  di  fatti  congeniti  o  soprav- 

(')  A.  MoHiiBLLi  {Sopra  il  r^etso  deWextensor  digitorum  communis,  qaesto  RiviaU,  aprile 
t¥fÙ,  pMK.  101)  dà  al  fanoineno  un*  interpretazione  diveraa,  di  cai,  come  dicono  le  date,  non  poteTamo 
Uttt^tn  II  vu\oiì\o  dorato. 
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aflezione,  punto  delicatissimo  questo  che  l' incertezza 
mette  di  decidere,  resta  in  ogni  modo  inesatta  anche 
>rtata  del  Bumke  (13).  Quanto  meno  di  queste  forme 
vutfì  dirci  quale  conio  creda  tenerne,  che,  se  l'assenza 
i  oculari  è  la  regola  nelle  Torme  pure  di  atassia  del 
dovrebbe  dimenticare  quanto  sia,  in  clinica,  pericolosa 
>luta  purezza  di   una    forma  morbosa,  ricerca  che,   nel 

le  ire  dello  Schuitze  (50)  contro  il  Seoator,  accu- 
)   dare  il  prodotto   chimicamente   puro  del    morbo   di 

—  Assai  noti  sodo  Ì  rapporti  fra  la  stenosi  mitralica 
nella  prima  infanzia  e  lo  sviluppo- dell'individuo  : 
Lorrain,  all'isteria,  alla  tubercolosi,  pochi  sono  i 
ologia,  ed  anche  delta  medicina  generale,  che  siano 
degli  osservatori,  a  questo  rapporto,  forse,  talora,  esa- 
na che  é  senza  dubbio  di  per  sé  tale  da  imporsi  alla 
'.  poiché  per  i  dati  negativi  anatimestici  noi  possiamo, 
obiettiva  della  diagnosi,  pensare  ad  una  simile  lesione, 
caso  nostro  ubbia  uno  specinlrssiiiio  valore  (').  É  in 
«si  che  abbiamo  avuta  occasione  di  qui  ricordare  che 
le  frequente  la  presenza  di  lesioni  congenite  del  cuore  : 
enzu,  un  caso  tipico  di  stenosi  mitralica  congenita  si 
I  da  Letulle  e  Vaquez  (30)  cut  completa  il  reperto 
iretesa  frequenza  ci  sembra,  dunque,  un'affermazione 
limo  anche  crederla  se  l'Aubertin  (i),  occupatosi  di 
?,  non  riusci  ad  aggiungere  al  caso  suo  personale  di 
valvole  polmonari  che  due  altre  osservazioni  simili, 
i  altre  di  di.ignosi  incerta. 

ccauisino  ultimo  etiologico  dell'atassia  di  Priodreich 
discordi,  ma  anche  dalle  recenti  ricerche  del  Bing  (9), 
l'ipuplasia  congenita  di  dati  sistemi  e  la  conseguente 
(seguendo  1'  Enalzlheorie  dell'Edinger  suo  maestro) 
mi  anatomo-palologiche,  risulta  sempre  più  rafforzato 
rmilà  congenita  dei  sistemi  colpiti,  carattere  congenito 
h  m  a  u  s ,  severo  patologo,  discute  (**),  ma  non  si  sente 
appunto  per  questo  carattere  congenito  dell'  affezione, 
ire  inleso  in  senso  assai  lato  qualunque  sia  l'età  di  ini- 
i  una  stenosi  mitralica  può  avere  grande    importanza. 


(wn>«  (atto  di  diatrofia  eredìUris,  i  aiutami  taberoolarl  pmen. 
>  l'origine  congcuila,  npeltuila  allil  tubercoloai  tìitm»,  ft  quulo 
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D'  altra  parte  non  sono  precisamente  le  lesioni  cardiache  quelle  che  più 
abbiano  occupato  gli  osservatori  o,  meglio,  I'  attenzione  si  è  piuttosto  rivolta 
alle  lesioni  del  miocardio  e  del  pneumogastrico  invocate  a  spiegare  la  morte 
repentina,  come  nel  caso  del  Guizzetti  (27).  Su  questa  sindrome  dell'atas* 
sia  di  Friedreich  ha  appunto,  di  recente,  insistito  il  Guenot  (26);  sin- 
drome bulbare  che,  del  resto,  assai  bene  aveva  posto  in  rilievo  il  Ray- 
mond (50)  quando  affermava  che  l'espressione  clinica  della  malattia  poteva 
riassumersi  in  tre  ordini  di  sintomi  :  a)  disordini  del  movimento,  della  sta- 
tica e  della  reflettività  ;  b)  fenomeni  bulbari  rappresentati  dall'  imbarazzo 
della  parola  ;  e)  deformazioni  della  colonna  vertebrale  e  dei  piedi. 

Stato  mentale  ed  esame  del  liquido  cefalo-rachidiano.  —  Speciale  considera- 
zione merita  lo  stato  mentale  dei  nostri  due  pazienti,  specialmente  in  ri- 
guardo alla  T.  Marianna.  Le  abituali  difficoltà  che  sempre  si  incontrano 
quando  ci  si  trovi  costretti  a  fare  con  relativa  brevità  ed  incompletezza 
I'  esame  di  infermi,  di  cui,  per  giunta,  sia  poco  comprensibile  l' idioma  dia- 
lettale e  nei  quali  pur  si  debba  scindere  quanto  dello  stato  mentale  sia  di- 
pendente da  una  condizione  originarla,  quanto  da  un  deterioramento  acqui- 
sito, queste  difficoltà,  diciamo,  erano  nel  caso  nostro  aumentate  dall'  inter- 
venire di  un  altro  fattore,  un'  incognita  e  variabile  di  più  nel  quesito  da 
risolvere.  I  nostri  pazienti  infatti,  nati  e  cresciuti  in  una  contrada  dove  infie- 
risce l'endemia  gozzo-cretinica,  presentano  a  priori  l'obbligo  di  considerarne 
le  condizioni  mentali  in  rapporto  unicamente  con  quanto  è  la  media  della 
regione.  K  certo,  data  l' enorme  incertezza  dei  risultati,  nulla  si  poteva 
concludere  dall' assenza' di  sintomi  obbiettivi  rilevabili  all'esame  della  ti- 
roide, mentre,  d' altro  lato,  non  si  potrebbe  mai  insistere  a  sufficienza 
sulle  specialissime  condizioni  mentali  che  presentano  in  genere  gli  individui 
nelle  regioni  appunto  dove  regna  l'endemia  gozzo-cretinica,  condizioni  spe- 
riiilJKsiine  che,  da  un  lato,  si  è  tentati  di  fare  rientrare  nella  fisiologia  o  me- 
glio nella  norma,  per  riguardo  alla  regione,  dall'altro  nettamente  rientrano 
nel  dominio  della  patologia  rappresentando  veri  e  propri  stati  di  deficienza 
mentale.  (Jueste  considerazioni  valgono  in  ispecie  per  I'  Antonio  T.,  e  val- 
gono specialmente  dove  vogliasi,  come  appare  doveroso,  tener  conto  del  ter- 
reno su  cui  abbia  agito  eventualmente  l' ignoto  fattore  causante  il  difetto 
mentale,  benché  a  noi  sembri  che  senza  punto  di  dubbio  il  difetto  fosse  in 
lui  notevolmente  maggiore  di  ogni  media  anche  bassissima  e  strettamente 
regionale  :  ne  resta  pur  sempre  assai  delicata  l' interpretazione,  ma  l'enorme 
scarsezza  del  patrimonio  mentale,  la  lentezza  ed  il  ritardo  della  percezione 
e  di  ogni  processo  psichico  in  genere,  l'incapacità  addimostrata  nell'  appren- 
dere cose  elementarissime  ci  sembrano  a  sufficienza  giustificare  il  nostro  as- 
serto. In  ambedue  i  pazienti  gli  scoppi  di  riso  intempestivi  sembrano  essere 
una  ripetizione  dì  quanto  è  stato  in  simili  casi  molte  volte  constatato  :  nella 
Marianna  però  le  condizioni  mentali  ci  sembrano  degne  di  un  esame  ben 
più  rigoniso.  Si  scostano  esse  da  quanto  è  stato  sino  ad  oggi  generalmente 
constatato?  Neil*  atassia  di  Friedreich  le  condizioni  mentali  sono  state  dai 
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irianiente  definite  ed  inlerprelste  e  In  questione  è  sem- 
peciale  dignità  in  quanto,  venuta  più  tardi  la  distinzione 
;jcli  ed  il  tipo  Marie,  sì  e  voluto  valersi  anciie  di  que- 
ittere  dìfTerenzìale  in  favore  del  secondo, 
r  affatto  riprendere  da  capo  l'esame  delle  singole  osser- 
mo,  ad  esempio,  i  due  casi  del  Pritzclie  (48)  in  cui 
liozie,  mentre  a  noi  sembrerebbe  più  esatto  i>arlare  di 
le  tre  sorelle  del  Nolan  (40)  ugualmente  qualificate  come 
ato  del  Vincelet  (65)  con  idee  deliranti  di  persecuzione, 
Ter  (59),  quello  dello  Szczypiorski  (58)  elicerà  un  im- 
1,  nel  complesso  le  osservazioni  in  riguardo  alle  condì- 
)  monche  od  insufficienti:  cosi  molti  si  accontentano  di 
bete  di  questi  infermi,  aspetto  che  gli  uni  interpretano 
mentente,  per  l'ipotonia  muscolare  mimica  e  per  l' in- 
ina  deficienza  che  non  esiste,  gli  altri  come  rispondente  a 
I  speciale  che  da  Gilles  de  la  Te u rette,  Blocq,  linei 
iato  a  quanto  può  verilìcarsi  nella  sclerosi  a  piastre.  Pifi 
ickel  (67)  sull'autorità  dello  Schultze,  di  Oppenheim, 
Ischeider  conclude  che  nell'atassia  di  Friedreich,  in 
possano  aversi  fenomeni  a  carico  della  psiche  e  secondo 
))  le  funzioni  psichiche  resterebbero  intatte  nei  casi  puri, 
•  siano  alterate,  tratterebbesi  di  forine  miste,  in  cui  è  leso 
Hletto,  il  Ballet  (i)  infine,  pone  l'atassia  di  Friedreich 
inanti  una  malattia  mentale.  Invero  la  questione  a  noi 
i,  sia  per  la  reale  insulGcienza  di  dati  nella  massima 
ioni,  iu  cui  non  si  cura  affatto  di  scindere  quanto  sia  di 
,  quanto  di  sintomi  demenziali  propriamente  detti,  sia 
evo  variare  col  variare  del  modo  con  cui  si  comprende  e  si 
I  Friedreich  stessa,  etiologicnmente  e  clinicamente.  Nel 
Ite  allo  stato  mentale  della  Marianna  T.  poiché  seni- 
scarse  notizie  onamnesticlie  potute  raccogliere  che  trat- 
iropria  sindrome  demenziale,  noi  ci  poniamo  il  quesito  di 
està  stessa  demenza. 

re  e  porre  in  certo  qual  modo  brutalmente  il  nostro  pen- 
mo:  può  in  questo  caso  trattarsi  di  una  demenza  para- 
mente,  del  tipo  in  Tanto-giovani  le  della  paralisi  progressiva 
questo  caso  i  sintomi  mentali  sono  sicuramente  comin- 
i  anni  ? 

Ì9)  riconosceva  quanto  spesso  la  forma  ìnfauto-gio vanite 
esstva  menta  le  piii  svariate  lesioni  a  focolaio  e,  se  noi 
gliamo  lasciare  i  limiti  più  o  meno  angusti  dell'atassia 
abbracciare  il  quadro  ben  più  vasto  che  si  impernia  sulle 
lali  famigliari  e  non  famigliari,  la  nostra  domanda  ricade 
ifferenziale  cui  Thyry  ^ti4)  e  Uelmas  (20),  ad  esempio, 
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che  pure  l'hanno  posta,  non  hanno  saputo  portare  che  un  unico  criterio:  il 
decorso.  Questa  diagnosi  differenziale  è  cara  in  ispecie  ad  uno  di  noi  (44)  nò 
qui  potremmo  che  ripetere  quanto  già  è  stato  detto  circa  l'esame  e  l'esatta 
interpretazione  dei  singoli  sintomi.  Essa,  naturalmente,  non  entra  affatto  in 
campo  né  nei  casi  tipici  né  in  quelli  potuti  a  lungo  seguire  minutamente, 
ma  essa,  a  parer  nostro,  ha  il  diritto  di  essere  avanzata  quando  si  tratti  di 
forme,  e  nell'un  campo  e  nell'altro,  atipiche,  di  cui  non  si  possa,  per  forza 
di  cose,  seguire  con  dettaglio  il  decorso,  cui  non  si  possa  dedicare  uno  stu- 
dio minuto.  E  queste,  disgraziatamente,  furono  appunto  le  condizioni  di  esa- 
me cui  ci  trovammo  obbligati,  queste  crediamo  giustifichino  il  dubbio  lon- 
tano che  noi  avanziamo.  Quando  l'osservatore  si  trovi  di  fronte  ni  problema 
nel  modo  in  cui  noi  stessi  vi  ci  siamo  trovati,  quando  manchino  tutti  i  mezzi 
necessari  all'indagine  anamnestica  ed  obbiettiva,  quando  manchi,  fra  l'altro, 
la  sorgente  di  luce  necessaria  all'esame  oilalmoscopico,  noi  crediamo  clic  un 
dato  solo  possa,  salvo  rare  eccezioni  C^),  risolvere  i  suoi  dubbi,  il  risultato 
della  puntura  lombare.  E  qui,  mentre  al  metodo  viene  nuova  autorità  dalie 
recenti  ricerche  del  Nissl  (39),  giova  ricordare  il  reperto  del  tutto  negativo 
ottenuto  dal  Si  card  (00)  sia  nei  casi  di  atassia  del  Fri  ed  rei  eh,  sia  nei  casi 
di  atassia  cerebellare  del  Mai*ie,  reperti  negativi  cui  nulla  tolgono  del  loro 
valore  gli  scarsi  linfociti  trovati  da  Barjon  e  Cade  (6)  nel  liquido  cefalo- 
rachidiano  raccolto  all'autopsia  di  un  «Friedreich  »  morto  per  polmonite. 
Questo  mezzo  di  indagine,  in  altre  parole,  che  può  essere  superfluo 
quando  si  possa  rispondere  a  tutti  gli  altri  quesiti,  ottemperare  a  tutte  le 
altre  ricerche,  a  noi  sembrava  imporsi  nelle  nostre  condizioni,  né  è  certo 
nostra  la  colpa  se  non  abbiamo  potuto  praticare,  come  avremmo  desiderato, 
l'esame  del  liquido  cefalo-rachidiano  della  nostra  paziente. 

{*)  Parliamo  di  eocczioni  non  per  figura  retorioH,  ma  perchè  la  possibile  inflaensa  dell'  eredo- 
laea  nell* etiologia  dell* ataaiiia  di  Kriedreioli,  gih  Tughef^giata  dal  Marie,  ò  stata  dimostrata  dai 
oasi  famigliari  del  Bay  et  (7)  a  prescindere  da  altri  di  dubbia  interpretazione  diligentemente  rac- 
o(dti,  fra  l*al(co  in  oua  tosi  della  Olenoff  <42):  viceversa,  per  quanto  riguarda  il  liquido  ceiklo- 
rachidiano,  manca,  a  nostra  conoscenza^  uno  studio  sistematico  di  questi  casi.  D'  altra  parte,  per 
quanto  riguarda  la  tsbe  giovanile  e  la  forma  infanto-giovnuile  della  parwlisi  progressiva,  i  cui  legami 
sono  cosi  stretti  e  così  noti  che  certo  non  giova  l'insistervi,  cretiiamo  Tafferraatione  delvon  Halban 
(38)  ohe,  cioè,  la  e  neuropatiscbe  Dispositiou  vorhanden  ist  aber  wirknngslos  bleibt,  wo  die  Lues 
e  fehlt  »  pag.  386)  meriti  conferma  così  corno  ci  sembra  sfTatto  ingiustificato  il  Pourreyron  (46) 
quando  parla  a  dirittura  di  taì)e  e  di  paralisi  progressiva  eredo-loetiche  nei  senso  di  infanto-giovanili 
come  sinonimi.  Diciamo  ciò  perchè,  di  fronte  al  dubbio  da  noi  avanzato,  noi  non  vorremmo  ci  si  impu- 
taste di  snpitone  nella  nostra  paziente,  per  aver  essa  subito  un  coito,  la  preaensa  di  una  Ines  igno- 
rata, corollario  che  molti  traggono  con  una  sorprendente  facilità.  Uno  di  noi  (44)  ha  già  avuto  occa- 
sione di  far  rilevare  il  duplice  errore  conteunto  nella  denomiuaziune  del  Pourreyron  cui  fauno 
valida  eccezione  i  oasi  in  cui  1*  eredo-lues  né  la  lues  acquisita  non  siano  dimostrabili  e  quelli  in  cui, 
par  trattandosi  di  forme  infanto-giovanili,  la  lues  sia  acquisita  :  per  quanto  riguarda  la  tabe  giova- 
nile, noi  ricordiamo  qui  un  caso  presentatosi  a  noi  nell'  anno  decorso,  caso  in  cui  le  piti  minnte  in- 
dagini nulla  permettono  di  rilevare  che  deponga  per  la  presenza  dell'  infezione  sifilitica  ereditaria  od 
acquisita.  Va  da  sé  che  tutte  queste  obbiezioni  si  infrangono  di  nn  colpo  quando  si  ammetta  che  l' in- 
fezione sifilitica  può  decorrere  senza  alcun  sintomo,  ciò  che,  in  ogni  modo,  a  noi  sembra  un  mezzo 
altrettanto  comodo  quanto  poco  scientifico  i>er  dimostrare  un  apriorismo.  £  innegabile  che,  comunque, 
V  esame  del  liquido  cefalo- rachidiano  in  questi  casi  dubbi  sarebbe  del  massimo  interesse,  né.  Io  ripe- 
tiamot  un»  rtoerca  sistematica  in  questo  senso  ò  ancor  stata   fatta,   almeno  a  nostra  conoscenza. 
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ireoziale  dall'atassia  di  Friedreich,  jl  Biro  (10)  tira 
li  chiama  il  murho  di  NoDoe-Marie,  la  tabe  dorsale, 
placche,  il  morbo  di  Little,  la  paralisi  spastica  ere- 
itassica  ereditaria,  i  tumori  e  gli  ascessi  de  cervel- 
re  progressiva  spioale,  l'atrofia  muscolare  progressiva 
naon,  l'atrofia  muscolare  progressiva  neurolìca  e 
I  grande,  può  iograndirsi  dell'altro  quando  si  voglin 
reud  (,22)  e,  dopo  lui  il  Koenig  {32  bit)  i  quadri  nti- 
ssia  di  Friedreich  e  la  sclerosi  a  placche  nel  gruppo 

cerebrali  iurantili. 
Dziale  con  la  sclerosi  a  placche  (**)  verrebbe  in  campo 

specialmente  in  quei  casi  in  cui  sono  lesi  cervello  e 
liste  dello  Schoenbnrn  (55),  ed  ì  rapporti  fra  la  pn- 
iiriu  e  l'atassia  di  Friedreich  e  l'autonomia  clinica 
di  recente  sostenute  dal  Thonison  (tì3)  in  un  modo 
osarci  dal  trovare  strano:  non  è  in  ogni  modo  la  lunga 
10)  quella  che  noi  possiamo  seguire  nei  brevi  limiti 
quanto  riguarda  i  nostri  pazienti,  di  fronte  alla  con- 
otulei,  alla  paralisi  dei  muscoli  oculari,  al  difetto 
;ia  generico  (he  specifico  a  noi  sembra  essere  dato 
forma  spinale,  tipo  Friedreich,  la  forma  cerebellare, 
lozione  ha  ragione  di  esistere  ?  Assai  grave  è  la  questto- 
irme  non  spastiche  di  Leube  e  diGoldscheider  (24) 
ne  centripeto  e  del  neurone  medullo-cerebellare  e, 
urone  cerebello-corticale  come  vuole  il  Grasset  (25) 
rancesi,  forme  ibride  e  complicate  del  llaymoud  (50) 

risolve  il  quesito  come  più  gli  talenta:  l'accordo  è 
itto  e  l'esistenza  indubbia  di  forme  di  passaggio  quali 
loble  ed  Aubineau  (29),  da  MargulJes  (3-i),  ecc., 
ilitarne  la  soluzione.  A  noi  non  resta  che  concludere, 
■  (59)  non  essere  conveniente  né  giusto  dividere  le  due 
rtengono  allo  stesso  unico  gruppo  e  perchè  soltanto  in 
10  sinlomatologicamente  per  pochi  segni  i  quali  depon- 
iittoslo  per  una  lesione  cerebellare  che  per  una  lesione 
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spinale,  si'Dza  però  che  sì  possa  mai  asserire  che  una  volta  sia  colpito  esclu- 
sivameote  il  cervelletto,  un'altra  il  midollo  spinale.  All'anatomia  patologica, 
con  il  moltiplicarsi  dei  casi  esattamente  studiati,  il  risolvere  il  dedalo  in- 
tricato. 

Boma,  gennaio  1905. 

Aggiunta.  —  Per  la  forza  cronologica  dei  fatti,  possiamo  soltanto  qui 
accennare  all'importantissima  osservazione  del  Nonne  (68)  contenente  l'nu* 
topsia  del  2^  fratello  Stùben.  Il  reperto  dimostrò  unicamente  un  cervelletto 
in  miniatura  :  come  nota  l'A,  ciò  dimostra  che  base  dell'  eredo-atassia  ce- 
rebellare può  essere  1'  atrofìa  cerebellare  con  integrità  delle  vie  e  che  1'  ana- 
tomia patologica  e  la  clinica  vanno  d*  accordo  corrispondendosi  i  reperti  e  le 
forme  di  passaggio  dell'  atassia  ereditaria,  rispeltivamente  famigliare. 
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Sull'importanza  del  Voltaggio  iniziale  nell'esame  elettrico 

dei  nervi  sensitivi. 

Per  i  dottori  A.  Gramofirna  e  M.  Begre. 

In  UD  lavoro  recentemente  pubblicato,  uno  di  noi  (1)  studiò  l'impor- 
tanza del  voltaggio  iniziale  nella  elettro-diagnostica  ;  nella  presente  nota  noi 
ci  siamo  prefissi  di  fare  il  medesimo  studio  per  V  eccitazione  dei  nervi  sen- 
sitivi, pensando  che  la  questione  ha  pure  in  tale  campo  la  sua  importiinza. 
Infatti  se,  tempo  fa,  le  correnti  galvaniche  erano,  si  può  dire,  esclusiva- 
mente applicate  ai  nervi  motori  ed  ai  muscoli,  ora  col  progredire  degli  studi, 
esse  vengono  usufruite  anche  nel  campo  dei  nervi  sensitivi  e  sensoriali  a 
scopo  diagnostico  e  terapeutico. 

La  sensibilità  generale  è,  per  vero,  ancora  misurata  c^lle  correnti  fara- 
diche in  modo  grossolano  e  quasi  empirico,  ma  nelP  esame  della  sensibilità 
catodica,  nell'esame  dei  nervi  sensoriali,   specialmente   dell'acustico,  nello 
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iiica  si  applicano  le  correoti  galvnoiclie.  Ni 
jceodo    I'  uso  di  queste  correnti  oellii   cur 

jost' importanza  sempre  crescente  ed  in 
le  ricerche  sulla  vertigine  voltaica  noi  :ibli 
di  stabilirti  ìq  modo  sicuro  quale  sia  la 
;e  il  Viilore  dell'  eccitamento  prodotto  da  i 
su  di  un  nervo  sensitivo  o  sensoriule.  V 
ossario  rispondere  a  questa  domanda  :  ù  si 
corrente  galvanica  per  esprimere  1'  effetto 
te  stessa,  senza  tener  conto  della  f.  e.  m. 

D  solamente  la  questione  ha  una  grande 
trtuno  l'occuparcene  come  preliminare  a  i 
alca.  E  ciò  per  parecchie  ragioni. 
Itimi  lavori  sulla  vertigine  galvanica  si 
tà  del  soggetto  in  M.a.  e  frazioni,  ed  è  ve 
voltaica  I'  applicazione  delle  correnti  galvn 
si  usarono  esatte  misurazioni.  Secondaria 
IO  dei  rari  fenomeni  sensitivi  che  si  posso 
illare  oggettivamente.  È  certo  infatti  che 
e  1'  ampiezza  della  stessa  possono  fornire 
,tivi  sulla  graviti)  della  vertigine  provocala 

ibinmo  creduto  opportuno  prendere  la  prov 
come  campo  di  studio  per  valutare  l'im 
'  eccitazione  dei  nervi  sensitivi  e  sensorial 

portanza  della  f.  e.  m.  iniziale  neh'  eccitai 
^1  ed  è  già  accennala  in  una  nota  di  D'  Ai 
comunicazione  alla  Soeiélé  de  Biologie  D'Ai 
e  esperienza.  Dopo  aver  disposto  un  cir 
arrivino  ciascuno  ad  un  recipiente  di  acqu 
itensilà  costante,  ma  ottenute  con  f.  e.  m. 

immergendo  le  mani  nei  due  recipienti  I 
isaggio  della  corrente  è,  secondo  II  '  A  r 
ggiore  è  la  (.  e.  m.  iniziale, 
nicazione  poco  n  nulla  vi  è  sull'argomenti 
i  che  si  occuparono  dell'  importanza  della 
ei  nervi,  si  limitano  a  riportare  le  idee  di 
ipano  dell'argomento  da  un  punto  di  vista 
lo  la  caratteristica  dei  nervi  sensitivi  (4). 

ora  risolta  nel  senso  che  una  data  intensi 
I  energicamente  quanto  maggiore  è  la  f.  e 
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la  origioa.  Si  scorge  subito  quanta  iniport^nnza  avrebbe  questo  fatto,  che  U)- 
glierebbe  quasi  ogni  valore  alle  misure  che  ora  si  van  facendo  sia  nello  stu- 
dio dell'eccitabilità  dei  nervi  sensitivi,  sia  nelle  appliccizioni  terapeutiche 
delle  correnti  galvaniche  a  lesioni  di  tali  nervi. 

Nel  compiere  le  esperienze  necessarie  a  dilucidar  la  questione,  prima 
nostra  cura  fu  la  ricerca  d'  una  buona  tecnica.  Ci  fornimmo  innanzi  tutto 
di  un  galvanometro  aperiodico  e  rapido  (di  E  del  ma  nn).  In  seguito  pen- 
sammo ad  ovviare  alle  due  maggiori  cause  d'errore  che  stavano:  l'una 
nelle  variazioni  di  resistenza  della  pelle  causate  dal  passaggio  della  corrente  (5), 
l' altra  nel  fatto  (6)  che,  quando  si  producono  parecchie  vertigini  in  un 
medesimo  soggetto,  queste  si  vanno  di  mano  in  mano  producendo  ad  inten- 
sità sempre  più  basse  (Silvagni-Tedeschì). 

Collo  scopo  di  evitare  queste  due  cause  d' errore,  abbiamo  scartato  il 
metodo  di  provocare  delle  vertigini  presso  a  poco  eguali  con  f.  e.  m.  ini- 
ziali variabili  e  notando  le  intensità  necessarie  ad  ogni  voltaggio,  perchè  que- 
sto metodo  rende  indispensabile  procedere  per  continui  tentativi  e  quindi 
prolungare  il  passaggio  della  corrente,  alterando  in  tal  modo  lo  sensibililà 
vertiginosa  e  la  resistenza  elettrica  del  soggetto.  Abbiamo  creduto  invece 
molto  più  opportuno  giudicare  il  grado  della  vertigine  prodotta  da  un  in- 
tensità costante  di  corrente  ottenuta  con  f.  e.  m.  iniziali  variabili.  Per  ot- 
tener la  detta  intensità  costante  si  pensò  di  porre  prima  gli  elettrodi  su 
punti  del  capo  distanti  tra  di  loro  press'  a  poco  come  i  due  traghi,  per  avere 
a  priori  una  guida  anche  grossolana  per  la  graduazione  del  reostato.  In  tal 
modo  si  riuscì  a  far  passare  fra  i  traghi,  appena  il  tempo  necessario  per 
produrre  il  fenomeno  vertiginoso,  delle  intensità  costanti  ottenute  con  f.  e.  ni. 
variabili  da  10  a  80  volts. 

Ecco  come  si  procedette  nell'  esperienza. 

Si  disponeva  di  una  batteria  di  pile  che  per  mezzo  di  collettore  pote- 
vano essere  usufruite  nel  numero  voluto:  di  un  reostato  solito  dei  tavoli  di 
Erb  ;  di  un  galvanometro  di  Edelmann  di  un  voltmetro.  Il  voltmetro  era 
inserito  in  derivazione  fra  i  fili  che  dalla  batteria  andavano  al  reostato,  il 
reometro  si  inseriva  al  momento  necessario.  Inserite  tante  pile  quante  ne 
occorrevano  per  ottenere  la  f.  e.  m.  desiderata,  si  applicavano  i  bottoni  ec- 
citatori ai  due  angoli  del  mascellare  inferiore  del  soggetto,  il  quale  stava 
seduto  su  di  uno  sgabello,  ad  occhi  chiusi. 

Si  regolava  il  reostato  in  modo  di  avere  l' intensità  voluta,  si  interrom- 
peva la  corrente  e,  senza  toccar  più  il  reostato,  si  riapplicavano  i  bottoni  ai 
due  traghi  e  si  chiudeva  il  circuito.  Uno  di  noi  osservava  in  questo  mo- 
mento l' intensità  dei  fenomeni  vertiginosi,  e  l'altro  controllava  sul  reometro 
la  quantità  dì  corrente  che  passava.  Questa  si  scostò  sempre  pochissimo  da 
quella  anticipatamente  osservata.  Si  procedeva  in  seguito  ad  altre  simili 
esperienze  partendo  da  voltaggi  diversi. 

Le  esperienze    furono   eseguite   con   bottoni   eccitatori  di  5  cmq.   inu- 
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I   nlln  tcmperiituni  di   40*  con  f.  e.  m,  crescenti  e  descre- 
i  risultiti  di  nlcune  frii  le  numerose  esperienze; 
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10  dn  questi  risultiiti  poter  concludere  che  unn  dntn  ioteD- 
nda  n  provocare  unn  vertigine  gnlviinicn  'a  provoca  con  tanta 
juanlo  più  alla  è  la  f.  e.  m.  che  la  origina.  Si  deve  osser- 
i  fenomeni  sensitivi  concomitanti  alla  vertigine  (rosfeni  e 
>aagli  elettrodi)  coll'iiumentare  delln  f.  e.  m.  iniziale  niime»- 
lenti!  dei  fenomeni  vertiginosi. 

'e  i  risultati  pratici  di  questa  conclusione  si  presenta  subito 
di  sapere  cine  in  quale  grado  aumenta  la  forza  eccitante  di 
n'aumentare  della  F.  e.  m.  iniziale. 

ite  ben  diverso  è  il  valore  pratico  di  questo  Fatto  se  una 
sita  originata  da  una  F.  e.  m.  doppia,  tripla,  quadrupla, 
ca  eccitante  doppia,  tripla,  quadrupla,  oppure  se  questa 
ma  ragione  molto  più  lieve.  È  questo  un  problema  molto 
Ivere  con  esattezza  e  basterà  perciò  riflettere  a  che  i  Feno- 
«  l' elettricità  sugli  organismi  non  sono  già  esattamente 
Fenomeni   fisici  o  chimici   prodotti    dalle  correnti   elettriche. 

di  questo  Fenomeno  potrà  far  parte  di  un  lavoro  seguente, 
IO  (anche  in  seguito  nd  una  breve  serre  di  esperienze  fatte 
I  al  R.  Museo  iud.)  si  pos»a  solo   aflermare   che  se  la  forza 

intensità  cresce  col  crescere  del    voltaggio   iniziale,   questo 
parallelo  all'aumentare  di  esso  ma  è  di  molto  inferiore. 
e  non  sono  grandi  e  non  possono  non  avere   importanza  ec- 
rto  numero  di  applicazioni  delle  correnti  galvaniche  ai  nervi 

in  molti  sarà  necessario  tenerne   conto,  in  tutti  sarà  utile 
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1  risultati  degli  esnini  dello  vnrie  sensibilità  fatti  colle  correnti  galva- 
niche per  avere  un  valore  esatto  non  dovranno  essere  espressi  in  M.a.  so- 
lamente, ma  si  dovrà  notare  ogni  volta  il  voltaggio  iniziale  usufruito.  Solo 
in  Uil  modo  le  intensità  notate  avranno  un  valore  assoluto,  e  solo  in  tal 
modo  si  potranno  confrontare  i  risultati  di  diverse  esperienze.  I  valori 
espressi  puramente  in  M.a.  nelle  applicazioni  galvaniche  che  ci  interessano, 
avrebbero,  assolutamente  parlando,  il  valore  affatto  relativo  che  hanno  i  nu- 
meri che  esprimono  la  distanza  delle  bobine  neir  applicazione  delle  correnti 
faradiche.  Come  per  queste  sarebbe  indispensabile  oramai  che  si  stabilisse 
convenzionalmente  un  dato  tipo  di  apparecchio  d' induzione,  eccitato  da  una 
data  corrente  così  sarebbe  pure  necessario  stabilire  convenzionalmente  la  f.  e.  m. 
della  corrente  che  si  deve  usufruire  nei  Gabinetti  medici  d'elettricità. 

In  un  lavoro  già  citato  uno  di  noi  ha  creduto  poter  affermare  l'utilità 
delle  correnti  a  f.  e.  m.  relativamente  alta  in  elettrodiagnostica,  e  quindi 
la  poca  praticità  degli  impianti  forniti  di  pile  ;  noi  crediamo  che  anche  dopo 
queste  nostre  ricerche  si  debba  concludere  in  favore  dell'  uso  di  correnti 
stradali.  Non  vi  è  infatti  alcuno  che  abbia  usato  di  batterie  di  pile  il  quale  non 
sappia  quanto  può  variare  la  f.  e.  m.  iniziale  in  tali  impianti  ;  data  l' im- 
portanza che  acquisterebbe  la  f.  e.  m.  iniziale  diventa  evidente  la  necessità, 
negli  impianti  di  elettricità  medica,  dell'  uso  di  correnti  non  fornite  da  pile. 


Concludendo  crediamo  poter  affermare  : 

1^  A  parità  d' int^nsitii  i  nervi  sensitivi  sono  diversamente  eccitati 
secondo  la  diversità  del  voltaggio  iniziale,  ma  non  vi  è  proporzione  graduale 
fra  l'aumento  della  f.  e.  m.  e  la  forza  eccitante  di  una  data  intensità. 

2^  La  variazione  della  forza  eccitante  non  è  grande  ma  acquista  impor- 
tanza specialmente  ora  che  nei  Gabinetti  d' elettrici U'i  medica  si  adoperano 
f.  e.  m.  cosi  diverse. 

3^  Per  aver  risultati  esatti  e  confrontabili  negli  esami  galvanici  del- 
l' eccitabilità  dei  nervi  sensitivi  è  necessario  noUire  il  volti'ìggio  iniziale  della 
a)rrente. 

4*^  È  necessario  pure  tener  conto  del  voltiiggio  iniziale  nelle  applicazioni 
terapeutiche  delle  correnti  galvaniche  a  lesioni  di  sensibilità. 

5^  Sarebbe  utile  stabilire  convenzionalmente  la  f.  e.  m.  da  usufruirsi 
da  lutti  gli  elettrologi  nei  Gabinetti  d'elettricità. 

Torino,  Aprile  1906. 
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oflbrìllare  delle  cellule  motrici 
pinale  negli  animali  tetanici. 


Ì9\  protoplasma  delle  cellule  oervose,  sogpettnin 
il  1871  e  conrormata  dalle  ricerche  di  osserva- 
imostrazionc  sicuro  soln  in  quesli  ultimi  nnoi, 
'CÌali  metodi  d'indagine.  Apulhy,  (1)  in  base 
ttura  del  sistema  nervoso  degli  Aoeltidi,  venne 
le  penetrano  coi  dendriti  nel  corpo  cellulare,  ove 
maglie  e,  raccolte  in  un  unico  fascetto,  escono 
the  (2),  le  librille,  nei  verlehniti,  passerebbero 
'0,  attraversando  la  cellula  in  tutti  j  sensi,  senzn 

tutte  le  cellule  nervose  un  apparato  reticolare 
ira  e  Tunzione  nulla  sappiamo  di  preciso  oggidì, 

zona  cellulare  periferica,  il  cui  sistema  di  fibrille 
ciò  die  le  fa  ritenere  di  natura  nervosa),  e  fìnal- 
)  pericellulare,  probabìl mente  di  natura  neuro- 
Donaggio  (4)  contribuirono  grandemente  alla 
e  dei  rapporti  delle  neurofibrille.  Mediante  l'im- 

appticazione  e  ctie  danno  ottimi  resultati,  egli 
dente  la  presenza,  nella  cellula  nervosa  dei  ver- 
sate in  fitta  rete.  Egli  inoltre  vide  che  le  cellule 
eriferia  da  fìbrille  longitudinali,  che  conservano 
nastomizzarsi. 

0  fibrillare  endocellulare  fu  successivamente  con- 
ni (5),  col  metodo  dell'impregnazione  argenlica. 
,i  ricerche  è  adunque  sicuramente  dimostrata  la 
se,  fra  le  zolle  cromatiche  di  Nissl,  di  un  si- 
alcune    delle  quali  indipendenti,  altre   anasto- 

un  fitto  reticolo. 

esistenza  nelle  cellule  nervose  del  reticolo  neuro- 
breve  perìodo  di  tempo  una  serie  cospicua  di 
mila  disposizione  di  detto  reticolo,   in  condizioni 

di  brevità,  di  citare  tutte  queste  ricerche,  ricorderò 
to  il  modo  di  comportarsi  del  reticolo  neurofibrtl- 
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lare  negli  nDimnIì  neonali  e  nei  vertebrati  ed  invertebrati  adulti  sottoposti 
all'azione  dei  più  svariati  stimoli,  quali  il  caldo,  il  freddo,  PiperalimenUizione, 
l'inanizione,  i  traumatismi,  i  narcotici,  ecc.  Lo  stesso  A.  ha  indagato  il 
conìportamento  delle  neurofìbrille  nella  retina  normale. 

Tello  (6)  ha  studiato  le  neurofibrille  nel  midollo  spinale  dei  rettili. 

Per  ciò  che  riguarda  il  modo  di  comportarsi  del  reticolo  neurofibrillare 
in  condizioni  patologiche,  mi  limiterò  a  ricordare  le  ricerche  di  Cajal  (5) 
negli  animali  rabbiosi,  quelle  di  Mar  inesco  (7)  negli  animali  tetanici, 
quelle  di  Marchand  (8)  e  di  Dagonet  (9)  in  individui  affetti  da  malattie 
mentali. 

Avendo  io  avuto  occasione  di  occuparmi  in  altre  ricerche  (10)  delle  alte- 
razioni della  parte  cromatica  delle  cellule  del  midollo  spinale,  in  seguito  alla 
inoculazione  di  tossina  tetanica,  credei  opportuno  di  completare  il  mio  studio, 
ricercando  il  modo  di  comportarsi  del  reticolo  neurofìbrillare  nelle  cellule  mo- 
trici del  midollo  spinale  in  detta  intossicazione. 

Per  le  mie  ricerche  io  mi  sono  servito  del  metodo  III  di  Donaggìo  (li) 
e  del  metodo  più  recente  di  Ramon  y  Cajal. 

Riassumo  brevemente  questi  metodi.  Col  metodo  di  Donaggio  da  me  ado- 
perato si  fissano  i  pezzi  dello  spessore  di  circa  5  mm.  in  piridina  per  5-6  giorni, 
cambiandola  almeno  una  volta.  Tagliati  poi  i  pezzi  in  guisa  die  abbiano  uno 
spessore  di  2-3  mm.  si  passano  in  acqua  distillata  per  24  ore,  cambiando 
l'acqua  finché  i  pezzi  abbiano  ceduta  la  piridina. 

Passaggio  per  24  ore  in  soluzione  acquosa  di  molibdato  d'ammonio,  cui 
siasi  aggiunto  dell' IlCl  puro  in  dose  di  1  goccia  ogni  grammo  di  molibdato. 

Lavaggio  in  acqua  per  2'-4'.  Inclusione  in  paraffina.  Le  sezioni  dello 
spessore  di  3-7  p.  vengono  colorate  con  una  soluzione  acquosa  di  tionina  al- 
l' 1  :  10.000.  Avvenuta  la  colorazione,  che  si  svolge  passando  per  varie  fasi, 
che  possono  durare  da  3^-5'  fino  a  20-30',  si  possono  fare  i  consueti  passaggi 
per  includere  le  sezioni  in  balsamo  (procedimento  a),  oppure  si  possono  passare 
le  sezioni  di  nuovo  in  molibdato  d'ammonio  prima  d'includerle  in  balsamo 
(procedimento  b).  Nelle  sezioni  trattate  col  procedimento  a  si  ha  un  elegante 
contrasto  tra  la  colorazione  elettiva  della  fibrilla  —  viola  rossastra  —  e  il 
fondo  colorato  lievemente  in  bleu  chiaro.  Col  procedimento  h  invece  manca 
il  contrasto  perchè  il  fondo  è  appena  colorato  in  roseo,  ma  i  fili  appariscono 
con  una  nettezza  superiore. 

Per  lo  studio  del  midollo  degli  animali  tetanici  c-ol  metodo  di  Cajal  (12) 
mi  sono  servito  di  pezzi  dello  spessore  di  3-4  mm.,  tenuti  per  24  ore  in  al- 
cool a  95^.  Si  lavano  i  pezzi  per  alcuni  minuti  in  acqua  distillata,  rinnovata 
2  0  3  volte.  Quindi  si  passano  in  un  bagno  di  nitrato  d'argento  per  5-6 
giorni  nella  stufa  a  30^-35^.  Riduzione  per  24  ore  in  un  bagno  di  acido  piro- 
gallico e  formolo  (formolo  5  ce,  acido  pirogallico  2  ce,  acqua  distillata  100  ce). 
Inclusione  in  paraffina.  Montai  alcune  sezioni  direttamente  in  balsamo  dopo 
aver  tolta  la  paraffina;  ad  altre  feci  subire  un  viraggio  nel  liquido  seguente: 
acqua   gr.  100,  soifocianuro   d'ammonio   gr.   3,  iposolfito  di  soda  gr.  3;  a 
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me  sì  aggiunge,  ni  momento  dì  usarln,  un.i  goccili 
l'oro  all'I  "|„  ;  altre  sezioni  invece  furono  virate 
le  istante  in  una  soluzione  .ill'l  %  di  cloruro  d'oro, 
•parati  allestiti  con  quest'ultima  modalità  il  reticohi 
:  con  singolare  chiarezza, 
ercn  mi  servii  di  i  conigli  e  dì  4  cavie,  animali  lutti 

mi  fu  gentilmente  favorita  dall'Istituto  Sieroterapico 
e  Prof,  itelfanti    sento  il  dovere  di  esprimere  qui 

la  tetanica  veniva  fatta  di  solito  nei  muscoli  del  pol- 

esaminai  la  sezione  cervicale,  dorsale  e  lombare  del 
la  mìa  attenzione  specialmente  alle  cellule  delle  corna 
Ile  maggiormenle  risentono  dell'azione  della  tossina 
endere  il  sistema  nervoso  subito  dopo  la  morte  degli 
uccisi  gli  animali  quando  questi  presentivano  feuo- 
.  L'esame  delle  sezioni  dei  pezzi  di  midollo  dei  coni- 
le fu  sempre  fatto  comparativamente  a  sezioni  di  mi- 
ali  normali,  ti  questo  studio  comparativo  fra  sezioni 
tologici  fu  sempre  fatto  con  preparati  allestiti  nello 
esaminavo  comparativamente  preparati  normali  fatti 
I  e  preparali  di  midollo  di  animale  tetanico  fatti  collo 
^i  normali  alla  Cajal  con  u  senza  viraggio,  e  pre- 
I  collo  slesso  metodo  di  Cajal  semplice  o  cui  avevo 
Ed  anche  per  ciò  che  si  riferisce  ai  preparati  virati, 
sempre  istituito  fra  sezioni  virate  allo  stesso  modo, 
[iiigliuri  condizioni  per  evitare  possibili  cause  di  er- 
ali  accuratamente  numerosi  preparati  di  midollo  di 
io  potei  convincermi  che,  all'  infuori  di  un  leggero 
ofibritle  in  alcune  cellule  motrici  degli  animali  inocu- 
,  nessun' altra  alterazione  veramente  degna  dì  nota 
^brillare  di  dette  cellule. 

ottenuti  col  metodo  di  Donaggio,  quanto  in  quelli 
)jal,  il  modo  di  comportarsi  delle  neurofibrille  nelle 
eltule  di  animali  tetanici  non  presentava  sostanziali 
.0  nelle  aivie,  che,  data  la  loro  grande  sensibilità  per 
vano  dopo  M-Ó6  ore  dalla  inoculazione  di  questa  in 
tetanici,  quanto  nei  conigli,  nei  quali  i  fenomeni  tos- 
maggiore  ed  in  cui  ad  un  telano  locale,  della  du- 
fneva   dietro   il  quadro  di  un  grave  tetano  genera- 

ioni  neurofibrillari  di  una  qualche  importanza  nelle 
animali  tetanici,  quale  risultai  dai  miei  preparati  ò 
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in  aperto  contrasto  con  quanto  è  stato  osservato  da  Mar  inesco  negli  ani- 
mali inoculati  con  tossina  tetanica. 

Questo  A.  ha  esaminato  col  metodo  di  CajaI  il  midollo  di  3  cavie  nìorte 
per  iniezione  sottocutanea  di  tossina  tetanica.  Egli  afferma  di  aver  ritrovato 
lesioni  variabili  quanto  a  forma,  intensità  e  localizzazione.  Le  alterazioDÌ  si 
ritrovano  essenzialmente,  secondo  Marinesco,  nelle  cellule  radicolari  e 
vanno  dalla  disintegrazione  granulosa  e  la  frammentazione  delle  fibrille,  fino 
alla  degenerazione  compieta  di  esse,  con  pallore  estremo  della  cellula.  In 
qualche  cellula  la  lesione  diffusa  interessa  di  più  il  corpo  cellulare,  in  altre 
essa  predomina  alla  periferia,  più  particolarmente  nella  sezione  del  cilin- 
drasse. Nelle  cellule,  nelle  quali  la  frammentazione  delle  neurofibrille  predo- 
mina, si  veggono  dei  filamenti  neurofibrillari  di  dimensioni  variabili,  disposti 
secondo  un  certo  ordine,  di  forma  serpentina  o  spirale.  Fra  questi  frammenti 
di  fibrille  vi  sono  dei  granuli  provenienti  dalla  disintegrazione  e  dalla  dege- 
nerazione delle  neurofibrille  stesse.  La  lesione  di  queste  si  continua  nei  pro- 
lungamenti, ma  in  generale  essa  sen)bra  meno  pronunciata  in  questi  ultiiiii. 
Un'altra  lesione,  secondo  Marinesco,  consiste  nella  dilatazione  considere- 
vole dei  canalicoli  intracellulari,  dilatazione  che  li  rende  molto  evidenti.  Vi 
sarebbero  poche  infezioni  o  intossicazioni  nelle  quali  la  dilatazione  di  questi 
canalicoli  è  così  accentuata.  Finalmente  VX,  ha  riscontrato  nelle  cellule  mo- 
trici degli  animali  tetanici  la  formazione  di  vacuoli,  dovuti  all' alterazione  da 
esso  designata  col  nome  di  acrotnatolisi.  Dalle  sue  ricerche  Marinesco  trae 
la  conclusione  che  nella  midolla  spinale  delle  cavie  morte  di  tetano  vi  sono 
lesioni  delle  neurofibrille  che  possono  raggiungere  gradi  molto  avanzati  e  sono 
dovute  in  gran  parte  all'  azione  del  veleno  sulle  neurofibrille. 

Nessuna  delle  gravi  alterazioni  descritte  da  Marinesco  mi  è  stato  pos- 
sibile di  osservare  nei  miei  preparati,  nei  quali,  come  ho  già  detto,  mi  fu 
dato  solo  riscontrare  talvolta  un  inspessimento  delle  neurofibrille,  il  che  fa 
sì  che  il  reticolo  da  esse  costituito  appaia  più  distinto  nelle  cellule  motrici 
degli  animali  tetanici,  che  non  in  quelle  degli  animali  normali. 

Il  grado  dell'  inspessimento  delle  neurofibrille  nel  caso  mio  è  p.-esso  a 
poco  identico  a  quello  riscontrato  da  Cajal  nel  perìodo  iniziale  della  rabbia 
sperimentale  e  in  animali  assiderati  (rettili),  non  che  in  alcune  cellule  di 
animali  neonati. 

Credo  che  convenga  essere  molto  cauti  nell'  apprezzamento  dei  fatti  os- 
servati in  preparati  allestiti  col  uietodo  dell'  impregnazione  argentica.  Tal- 
volta la  penetrazione  del  sale  metallico  si  fa  in  una  maniera  imperfetta,  ine- 
guale e  si  potrebbe  essere  indotti  ad  interpretare  come  1'  esponente  di  unu 
lesione  patologica  ciò  che  è  semplicemente  dovuto  ad  un  difetto  di  tecnica. 

È  solo  dopo  ripetute  osservazioni  comparative  di  preparati  di  organi  nor- 
mali e  patologici,  ottenuti  con  metodi  diversi  (sempre,  ben  inteso,  istituendo 
il  confronto  fra  preparati  ottenuti  con  uno  stesso  metodo)  che  si  può  giungere 
in  questi  casi  ad  una  conclusione  di  qualche  valore. 

La  man&'inza  di   alterazioni   neurofibrillari   molto  evidenti  negli  animali 
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tanica  (fattii  tistraziaoc  dal  lieve  iospessimeoto  di  esse, 
1  mezzo  a  lesioni  cosi  gr.ivì  delle  zolle  cromntiche  di 
are  un  Tatto  paradossale,  ma  in  realtà  non  lo  è,  i|uandii 

ha  osservato  die  nella  psrnlisi  progressiva,  nella  quale 
rte  cromatica  sono  nnclie  più  gravi  che  nel  tetano,  le 
I  e  presentano  gli  stessi  caratteri  che  allo  stato  nor- 
ite^'rità  delle  neurolìbrille  in  quelle  cellule  nelle  quali 
resentn  fortemente  alterata,  si  potrebbe  arguire  che  In 

centro  trofico  per  le  neurofibrille  stesse, 
ise  alle  mie  osservazioni  io  credo  di  poter  aflermare  con 
iticelo  neuroflbrillare  delle  cellule   motrici  del  midollo 
et  conigli  tetanici    non   presenta  lesioDi  apprezzabili  e 

le  neurofihrille  sì  presentano  lievemente  inspessite,  il 
Ila  di  specifico  per  il  totano,  potendo  un  Fatto  analogo 

ho  accennalo,  in  altre  condizioni  morbose  e  talvolta 
siolugiche. 
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istologia  patologica  (per  biopsia) 

lare  striata  nel  morbo  di  Parkinson.  (1) 

par  11  dott.  Or.  Sanila  Salaria. 

e  ò  compresa  ancora  Fra  le  nevrosi  senza  base  anaLi>- 
isiillnti  più  conlraddiitori  sonosi  avuti  dalle  autopsie 
tale  morbo.  Uifalli,  mentre  Charcoi,  Weslplnil, 
di  UKjrbo  parkinsoniano  non  rinvennero  ai  lavolu  ana- 
bili,  altri,  compreso  lo  slesso   Charcot,  in  casi  ana- 

UO  arUflolo  tacono  comaiiIcsCe  tì  XII  coognuo  della  Sodott  freDUtrlin 
8  ni  2S  ottobre  ISU. 
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loghi  riscontrarono  alterazioni  ie  più  svariate  e  nelle  diverse  parti  dell'asse 
cerebro-spinale,  non  che  nei  sistemi  muscolare  e  vascolare  (1). 

E  neppure  sono  concordi  i  risultati  ottenuti  dall'  esame  istologico  dei 
muscoli,  poiché  di  fronte  alle  ricerche  negative  di  De  Buck  e  Denioor  su 
frammenti  di  muscoli  viventi  asportati  da  individui  sofferenti  di  morbo  par- 
kinsoniano,  Schwenn  —  a  parte  il  reperto  sull'integrità  del  sistema  ner- 
voso —  riscontrò  notevole  aumento  numerico  dei  nuclei  nei  muscoli  di  un 
giovane  parkinsoniano  morto  per  pneumonite,  e  Blocq  osservò  fibre  musco- 
lari di  assai  vario  volume  le  quali  mostravano  il  protoplasma  aiterato  e  con 
vacuoli. 

Degni  di  speciale  nota  sono  i  reperti  delle  ricerche  istologiche  sui  mu- 
scoli descritti  da  Schiefferdecker  (2),  il  quale  rilevò  atrofia  semplice  e 
degenerazione  atrofica  delle  fibre;  atrofia  vacuoliforme  del  sarcoplasma  ;  au- 
mento del  connettivo,  non  gin  attorno  al  fuso  neuromuscolare,  bensì  là  dove 
esistono  i  vacuoli  ;  in  qualche  raro  punto  un  po'  di  pigmento  attorno  ai  nu- 
clei i  quali  presentano  diminuzione  di  volunte  ;  normali  i  nervi  periferici  ;  i 
vasi  ingrossati,  a  lume  beante,  e  i  capillari  poco  appariscenti. 

I  risultati  delle  mie  ricerche  su  frammenti  del  muscolo  bicipite  brachiale 
asportati  dal  vivo  collimano  in  massima  parte  con  quelli  ottenuti  da  que- 
st'  autore,  e  mettono  in  grande  evidenza  le  peculiari  alterazioni  cui  va  sog- 
getta la  fibra  muscolare  striata  nel  morbo  di  Parkinson.  Con  ciò  io 
non  mi  sento  autorizzato  a  considerare  la  paralisi  agitante  come  un'affezione 
idiopatica  del  sistema  muscolare,  che  inclino  anzi  a  ritenerla  come  una  tos- 
sinfezione od  una  autointossicazione  dell'  intiero  organismo,  determinata  da 
alcun  che  di  specifico  finora  a  noi  sconosciuto,  che  circola  nel  torrente  san- 
guigno e  che  si  localizza  ora  sul  sistema  nervoso  centrale  o  periferico,  ora 
sui  muscoli,  ora  sui  vasi. 

Ed  ecco  in  succinto  la  storia  del  malato  ed  il  reperto  istologico  della 
fibra  muscolare  striata. 

Si.  Biar.,  d'anni  47,  contadino  da  Toulada.  Nulla  di  notevole  presenta  il  suo  gen- 
tilizio. Da  bambino  soffrì  il  morbillo;  alPetà  di  47  anni  una  pneumonite,  ed  in  se- 
guito febbri  malariche;  mai  fu  contagiato  da  sifilide.  Ammogliatosi,  ebbe  7  figli,  di 
cui  4  viventi  e  sani,  8  morti  in  tenera  età. 

Al  suo  ritorno  dall'  America,  dove  era  occupato  in  una  miniera  d'oro  e  d'argento, 
e  dove  stette  sempre  bene,  si  manifestò  tre  o  quattro  anni  fa  P  attuale  malattia  con 
tremore  alla  mano  destra,  che  andò  gradatamente  estendendosi  al  braccio  ed  alla  spalla 
omonima,  tremore  accompagnato  da  crampi.  In  seguito  esso  si  propagò  al  dorso  ed  al- 
l'arto  inferiore  destro,  e  poscia  alla  metà  sinistra  del  corpo,  tenendo  anche  qui  un 
identico  decorso. 

Gli  arti  superiori  ed  inferiori  presentano  un  tremore  oscillatorio  con  4  oscilla- 
zioni al  minuto  secondo.  Tale  tremore  è  molto  meno  spiccato  a  sinistra,  e  ne  vanno 


(1)  BuHZio,  Ricerche  euU'aruUomia  patologica  del  morbo  di  Parkinecn.  (Annali  di   freniatria, 
▼ol.  18,  fase.  4;  voi.  14,  faac.  I). 

(2)  ScQiKiTKBRDKCKSH,  Dtiataolio  Zeitschrlft  fur  Nenrenheilkantle,  Bd.  25,  Hft.  1-4,  pag.  214. 
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icoli  facciali  ed  oculari.  E^so  si  esagera  nelle  itnpresBÌoni  psi- 
^olODtarì  in  principio  Si   attenua,   poscia   ripronde   l' intensità 

completo  ripiMO,  bensì  nel  sonno. 

inferiori,  offrono  una  discreta  rigidità  che  rendesi  più  evi- 
cammina.  Nello  scendere  dal  letto  egli  qualche  volta  cade, 
re  qnalcbe  accenno  del  fenomeno  della  propulsione  e  retro- 
naie  ;  la  lìngua  non  trema. 

ono  normali;  ì  rotulei  sono  invece  esagerati.  Esiste  il  clono 
sto  a  destra,  dove  si  rrnviene  normale  il  riflesso  plantare,  il 

I  riflessi  perioatei  sono  molto  evidenti, 
ica,  galvanica  e  faradica,  dei  mnscoU  e  dei  nervi  è  normale. 
Jità  della  sensibilità  cutanea.  L' infermo  non  ha  dolori  spon- 
.  sintomi  psicopatici, 
nno  un  colorito  intensamente  bruno,  e  presentansi    transito- 

he  sono  normali  ;  1'  urina  non  oCre  nulla  dì  patologico, 
recedo  all'  ablazione  di  3  frammenti  del  muscolo  bicipite  bra- 
le  fisso  ristetti vam ente  in  alcool  a  90°,  io  formalina  Jores  (1). 

1)0  ele- 
vare lo 
Uulare, 
tessuto 


iscolari 
lamelle 
al  loro 


flgnrea 


Jblle,  e    FiouKA  1.  —  SdciD»  lootcitadliwls  del   mnKolo  bidplte  bn- 
OSSa  in  obiBln  dsMru;  ulowl;  ■■natonlJlnit  DeUDeld.  ZelM  oUb.  E. 

affatto. 

mma  sono  normali  per  numero,   sede,   forma  e  dimensione  ; 

e  osservano  di  quelli  uu  po^rugosi.  Essi  sono  situati  sempre 

asma  non  differenziato  attorno  ad   essi  deve  essere   scarso, 

)n  difllcoltà. 

icolareerendomisiosone  normali,  al  pari  dei  pochi  vasi  risibili. 

air ematossilina  Ehrlich  si   ha  oltre  alle  particolarità   già 


t  r.  Merrciib.,  B<1.  ìi,  Hft.  1 
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dette,  che  le  etriature  trasversab  sono  più  evidenti  ed  i   nadei  del  suoolemma  ap- 
pahBOODO  cbiari  e  provvisti  di  oooleole. 

Le  colorazioni  al  carminio,  quelle  coi  colori  baeici  di  anilina,  (safnnina,  tionina. 
verde  di  metile,  bruno  di  Bismarck,  fucsina),  le  doppie  coloraiioni  (picrocannini.  o 
a  base  di  ematossilina,  o  di  safrauina.  ooc.),  non  mostrano  nuli'  altro  di  speciale. 

B).  Fùtaxione  in  formalina  Joree,  intluiione  in  paraffina,  eoiorax/iimt  in 
fmatoBsitina  Delafield.  —  Con  questo  metodo  il  perimisio  e  l'endomisìo  non  pro- 
Kentano  alcunché  di  caratteristic-o.  Le  libre  muscolari  non  hanno  l' aspetto  che  offrono 
col  precedente  metodo  dì  fissazione;  tuttavia  esse  non  sono  normalmente  costituite, 
giacchó  la  sostanza  contrattile  mostra  i)ensi  la  tendenza  a  dividerei  in  lamelle,  ma 
questo  fatto  non  è  così  pronunciato  né  cosi  generalmente  diffuso,  come  nelle  pr^iara- 
zìoni  ottenute  col  precedente  metodo  di  fissazione. 

Nelle  sezioni  longitudinali  al  contrario  le  fibre  mostrano  nella  loro  forma  esterna 
piccob  rigonfiamenti  e  rientranienti  a  zig-zag,  ed  hanno  inoltre  aspetto  quasi  omo- 
geneo, 0  finissimamente  polveroso,  senza  che  siano  visibili  le  striatoro  trasversali, 
osservandosi  al  posto  di  esse  in  generale  qualche  lieve  fessura  diretta  bemii  trasver- 
salmente, ma  in  mode  tutto  affatto  irr^olare.  Si  notano,  ò  vero,  alcune  fibre  che 
presentano  lo  striaturo  trasversali,  ma  queste  sono  scarse  di  numero,  ed  anche  in 
esse  le  stiiature  osservansi  in  modo  parziale  e  assai  c.'onfuso. 

Nel  complesso  le  apparenze  della  fibra  muscolare  ricoidauo  il  rigonfiamento  tor- 
bido, la  degenerazione  albuminosa  in  genere  ;  sopra  tutto  nelle  sezioni  trasversali  non 
si  scorgono  vacuoli,  si  da  richiamare  alla  mente  la  degenerazione  grassa,  o  da  &r 
pensare  ad  un'  infiltrazione  d'  altro  genere.  Manca  qualsiasi  traccia  di  pigmento. 

I  nuclei  del  sarcolemma  poi  non  pi-esentano  alcuna  anomalia  in  quanto  al  numero. 
alla  forma,  all'  inspessimcnto  ed  alla  loro  sede. 

Lo  sezioni  colorate  col- 
r  ema  tossi  lina  Ehrlich  o  con 
quella  Mallory  mettono  in  evi- 
denza le  stri  sture  trasversali 
meglio  che  non  faccia  il  prece- 
dente metodo  di  colorazione, 
meno  bene  però  che  nei  prepa- 
rati fissati  in  alcool  e  colorati 
allo  stesso  modo  ;  identiche  poi 
sono  le  altre  anomalie  di  strut- 
tura, in  modo  stieciale  la  gib- 

In  proparati  colorati  con 
r ematossiline  Biihmer,  sono 
evidenti  le  fessure  e  la  con- 
formazione gibbosa.  In  un  pun- 
to del  preparato  si  o»sen*a  un 
tendine  e  le  fibre  muscolari  si 

vedono    impicciolite  e  diradate.      Fianu  t.  —  Sationa  longltadiaal»  dal  mainala  bldplta  bn- 
^,».    c.,»i.  .^...    '..„        T  oblole  dortro.  Metodo   Jorait    anuMdUu    Deliagld. 

come  suole  avvenire  nel   nor-         z^„.  „.  3^  ^bb.  E. 
male  ;  non  si  notano  cellule  gi- 
ganti né  aumento  numerico  dì  nuclei,  però  i  vasi  che  sono  visibili  in  cornspondenza 
del  tendine  mostrano  un  notevole  aumento  dei    nuclei,  ed  un  eerto  ìmpiccotimentu 
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un  aspetto  ieiiiio  della  media,  ma  ciò  sempre  nei  vasi 

la  coloraziODe  al  carmino  Ortb;  col  carnuDO  Eoyer, 
isì  le  striature  trasrerBalì  in  alcune  fibre  ;  in  altre   esse 

0  affatto  invisibili,  il  che  dimostra  che  non  è  già  il  me- 
izione  che  influisce  nel  rendere  o  meno  vigjbili  le  stria- 
questa  uoloraiìone  l'aspetto  delle   fibre  dovrebbe   essere 

al  picrocarraÌDio,  e  specialmente  con  quello  di  Lesbre  (I) 
e  striatare  longitudinali  e  trasversali,  con  questo  di  pat- 
ibili le  prime  non  lo  sono  le  ultime,  e  viceversa.  Oltre 
ì  fessure  longitudinali  si  rileva  che  le  fibre  non  hanno 
sono  grosse,  altre  sottili. 

ler-platino.  ineliisione  in  eelloidina,  colorazione  in 
es  (2).  —  In  questi  preparati  le  fibre  mostrano  ancora 
camento  dello  lamelle  (il  quale  è  però  più  evidente  nelle 
oool)  ;  le  fibrille  longitadinali  sono  talvolta  interrotte  e  si 

nel  senso  della  lunghezza  della  fibra,  sia  obliquamente  o 

1  senso  retrogrado. 

a  seconda  della  soluzione  colorante,  si  osservano  assai 
e,  e  sono  quelle  in  generale  dove  non  si  nota  lo  sfibril- 
lervano  pure  striature  trasversali  ad  embrice,  come  gli 
ente,  ma  tale  struttura  più  che  ad  un  fatto  degenerativo 
leccanica,  dovuta  alla  contrazione  muscolare  provocata  dal 
urante  !'  atto  operativo  per   l' ablazione  dei    frammenti 


delle  ricerche  istologiche  sulla  fibra  muscolare  può 
Il  fibra  muscolare  é  in  generale  alquanto  atrofica  ; 
ili  vedonsi  più  o  meno  chiaramente  e  non  in  tutte 
parziali  e  male  marcate,  e  talora  sostituite  da  strie 

inali  si  divariamo  formando  vacuoli  a  Tonun  di  io- 
iinali  talora  sono  interrotte  e  si  dirigono  in  tutti 
I  spesse  volte  aspetto  omogeneo,  o  finissimamente 
il  rigonfiamento  torbido.  In  alcuni  preparati  le 
)strano  cioè  piccoli  rigonfiamenti  e  rientramenti   a 

olare  e  l'endomisio  non  offrono  nulla  di  speciale, 
ma  sono  normali  per  numero,  sede,  Torma,  dimen- 
itari,  senza  pigmento  all'esterno,  con  poca  sostanza 

rossimita  dei  tendine  mostrano  notevole   aumento 
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dei  nuclei,  ed  un  certo  impiccioliinento  del  lume  arterioso;  la  tunica  media 
ha  aspetto  ialino. 

Qualche  raro  fascetto  nervoso  visibile  non  mostra  alcuna  alterazione  del 
cilindrasse. 

Trattasi  qui  per  tanto  d'  un  reperto  istologico  ben  diverso  da  quello 
che  ho  riscontrato  nelP  atrofia  muscolare  progressiva  (1),  giacché  nel  morbo 
di  Parkinson,  oltre  alla  riduzione  di  volume  della  fibra  muscolare,  non 
però  cosi  generalizzata  e  pronunziata  conie  nell'  amiotrofia  ;  oltre  alla  scout- 
parsa  più  0  meno  totale  delle  striature  trasversali,  e  alla  disposizione  a  lo- 
sanga del  protoplasma,  si  hanno  lo  sfioccamento  e  V  interruzione  delle 
fibrille  longitudinali,  i  cui  monconi  si  dirigono  in  vario  senso,  e  mentre  nella 
paralisi  agitante  il  sarcoplasma  è  sede  di  una  degenerazione  che  ha  molta 
analogia  col  rigonfiamento  torbido,  i  nuclei  del  sarcolemma  sono  in  massima 
parte  normali  per  numero,  forma,  dimensione  e  sede,  e  non  è  punto  abbon- 
dante il  connettivo  perifascicolare  attorno  al  fuso  neuromuscolare,  cosicché 
neir  amiotrofia  la  lesione  della  fibra  muscolare  può  essere  considerata  come 
esogena,  inìziantesi  cioè  dal  connettivo,  mentre  nel  morbo  di  Parkinson 
può  ritenersi  endogena,  ìnizìantesi  cioè  dal  sarcoplasma,  ed  in  seguito  esten- 
dentesi  alle  fibrille  le  quali  subiscono  la  metamorfosi  surricordata. 

Ho  studiato  questo  caso  nella  clinica  diretta  dal  prof.  Koncoroni:  i 
preparati  istologici  furono  controllati  dal  prof.  Guizzetti,  direttore  del- 
l' istituto  anatomo-patologico  di  questa  Università  :  agli  egregi  Professori 
sentiti  ringraziamenti. 

RECENSIONI 


Anatoxaia. 

1.  F.  Tello,  Tertninaciones  en  los  mìisctUos  estriados,  —  Trab^jos  del  laboratorio 
de  investiogaciones  biologicas  de  la  Univ.  de  Madrid.  TomoIV,  fase.  1  y  2. 1905. 

In  generale  la  morfologia  delle  arborizzazioni  terminali  messe  in  evidenza  col 
metodo  di  Cajal  coincide  con  quella  già  conosciuta,  ma  con  tale  procedimento  si  ap- 
prezzano dettagli  più  minuti  di  struttura  che  variano  nelle  diverse  sedi. 

Nel  muscolo  intercostale  del  coniglio,  il  cilindrasse  spesso  dopo  aver  formata  una 
notevole  dilatazione  si  sviluppa  in  due  rami  principali  muniti  di  altri  ingrossameuti 
dai  quali  partono  fili  sottili  che  pure  finiscono  con  varicosi tà.  Le  numerose  piastre 
motrici  dei  muscoli  intercostali  comprendono  un  primo  tipo  con  accentuate  dilatazioni, 
un  secondo  con  dilatazioni  piccoli)  e  scarse  ed  un  terzo  intermedio. 

Nella  lingua,  pure  del  coniglio,  le  piastre  si  distinguono  per  le  esigue  ramifica- 
zioni con  piccole  e  scarse  varicosità.  Nei  muscoli  delle  labbra  il  cilindrasse  si  biforca 
e  i  due  rami  si  suddividono  in  tronchi  reticolati,  dei  quali  alcuni  si  assottigliano  sino 


(1)  Savma  Salakis,  Un  cato  di  atro/la  mutcolare  progre$Hva.  Studio  eUnico  e  ricerche  ittoUifi^ 
per  bioptia  ntl  Utiuto  mu teolare.  Cagliari,  1005. 


rminati  da  ingrossamenti,  altri  finÌBCODO  bruscamente  e  da  essi 
brille  finissime  ingrossate  al  loro  estomo.  Non  mancano  rami 
varicOBÌtà  o  più  di  rado  in  delicati  filamenti.  La  mnecolatara 
>  on  gran  numero  di  piastre  motrioi,  con  rami    sottili    lunghi 

alare  delle  palpebre  umane  i  cilindrassi  hanno  diramaitoni  corte 
jcamente  e  danno  origine  ad  appendici  dalla  coi  sommitil  si 
icoole  reticolari  o  grandi  con  reticolo  centrale  e  zona  perife- 
iti  analoghi,  ma  più  lunghi,  non  mancano  ai  grossi  rami  privi 

coscia  dei  coniglio,  le  terminazioni  motorie  ofirouo  di  solito  di- 
le  oollaterali  e  terminali  con  nodosità   anulari  o  reticolari. 
a  rana,  oltrepassate  il  sarcolemma  e  perduta  la  guaina  di  mie- 

o  pili  rami  dai  quali  nascono  lunghe  fibrille  ondulate  paral- 
re,  più  grosse  nella  parte  media  e  terminanti  in  una  pìccola 
ami  dell"  assone  si  espandono  in  un  ventaglio  di  fili  terminali, 
e  anastomosi  &a  le  varie  ramificazioni  delle  piastre  motrici. 

non  ni  colorano  in  conigli  operati  di  sezione  del  nervo  dnqne 
si  mostrano  poi  alterate  in  cadaveri  di  ventiquattro  ore,  meo- 
sitive  risultano  illese.  Mei  processi  cicatriziali  appaiono   npesso 

neoformazione  di  esse,  con  aspetto  iniziale  pura  varicoso. 
Pariani. 

'eeltervhes  nur  le  noyau  el  le  nueliok  de  la  oeiluie  nerveute 
l  paihologiqise.  —  •  Journal  fììr  Psychologie  und  Neurologie  >, 
4,  1905. 

manzi  tutto  dei  rapporti  delle  sostanze  basofila  ed  acidofila  e 
.SBumono  nelle  diverse  specie  oellalari  del  sistema  nervoso  -,  ri- 
olio  e  neir  ence&lo  la  possibile  indipendenza  della  prima  dalla 

ileare  possiede  una  certa  permeabilità  che  permette  la  fnoru- 
dal  nucleo,  ed  il  passaggio  di  BOstanze  nutritive  nel  suo  intemo, 
leare  esso  non  manifesta  proprietà  esclusivamente  basofile  od 
in  prevalenza  delle  seconde,  o  la  sua  affinità  per  le  sostanze  ha- 
orsa  del  volume  della  cellula.  ì^  indagmi  dell'  A.  intomo  alla 
I  del  naleolo  confermano  in  gran  parte  i  refluiteti  anteriori  di 

rio  specie  cellulari,  ad  una  certe  epoca,  contengono  corpuscoli 
sviluppano  più  tardi  i  nuleoli,  il  cui  numero  decresce  col  tempo. 
hi  nuclei  e  nucleoli  nella  sostanza  grigia  del  sistema  cerebro- 
arresto  di  sviluppo,  e  la  non  moltiplicazione  delle  cellule  ner- 
de  dalla  mancanza  delle  so.stanze  nucleari  neces.sarie.  Sembra 
:ia  I'  elemento  indisitensabile  alla  moltiplicazione  delle  cellule 
e  dei  granuli  nucleari  prova  che  il  nucleolo  deriva  da  uno  di 
iroprieti'i  fisicoHihimiche.  Nelle  cellule  che  si  moltiplicano  per 
ucleo,  si  ha  prima  un  aumento  di  numero  dei  nucleoli. 
Bono  Qnelemento  normale  dei  nucleoli,  ed  il  metodo  di  CajaI 
le  la  presen;{a  anche  fra  lo  sponilazioni  nucleolari;    il   numero 
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e  la  disposizione  di  essi  variano  non  solo  a  seconda  delle  varie  specie  cellulari,  ma 
anche  nelle  cellule  di  una  stessa  specie.  Il  loro  numero  può  aumentare  in  alcuni  stati 
patologici.  La  loro  espulsione  nel  carioplasma  dimostrerebbe  una  funzione  secretoria 
nel  nucleolo.  Oltre  ai  vacuoli  V  A.  potè  osservare  nel  nucleolo  d^  alcune  cellule  un 
corpuscolo  più  voluminoso  di  essi,  con  contorno  granuloso  e  una  parte  centrale  più 
chiara,  di  solito  omogenea. 

La  sede  del  nucleo  è  centrale  nella  maggior  parte  delle  specie  cellulari,  in  di- 
pendenza della  funzione  nutritiva  e  della  disposizione  degli  elementi  cromatofili.  La 
forma  del  nucleo  segue  almeno  in  parte  quella  della  cellula,  ed  è  tonda  nelle  grandi 
specie  cellulari  perchè  tutte  le  forze  di  pressione  agiscono  allo  stesso  modo  sulla  mem- 
brana nucleare. 

Il  nucleolo  non  ha  sede  fissa  e  volume  costante  ;  talvolta  intomo  ad  esso  si  ad- 
densa un  cercine  di  fine  granulazioni  :  non  manca  mai  nella  cellula,  quantunque  la 
sua  funzione  ed  il  suo  compito  rimangano  incerti. 

L^  A.  durante  le  sue  ricerche  potè  notare  cellule  binucleate  in  animali  adulti, 
le  quali  indicherebbero  un  processo  embrionarie  di  divisione  nucleare  non  continua- 
tasi con  quella  del  citoplasma.  Osservò  pure,  in  seguito  a  resezione  del  pneumoga- 
strìco,  delle  formazioni  già  studiate  da  Nelis  nei  gangli  spinali  di  animali  morti  di 
rabbia  e  da  lui  considerate  come  centrosomi  ;  e  nel  nucleolo  im  nudeolulo  con  gra- 
nuli periferici  ed  uno  centrale. 

Durante  gli  stati  patologici  meritano  di  essere  considerati  nel  nucleo  gli  sposta- 
menti caratteristici  delle  lesioni  secondarie,  la  retrazione  in  seguito  aU^  uso  di  sostanze 
disidratanti,  le  variazioni  di  forma  e  quelle  di  volume  non  dissimili  nella  cellula,  e  nel 
nucleo  e  nel  nucleolo.  In  alcuni  stati  patologici  e  dopo  lo  strappamento  dei  nervi,  può 
persistere  intomo  al  nucleo  una  zona  varia  di  neurofibrille  e  di  sostanza  cromatica. 
Durante  le  lesioni  gravi  si  osserva  la  speciale  alterazione  del  nucleo  nota  col  nome 
di  omogeneizzazione  del  nucleo  con  atrofia,  la  quale  indica  una  lesione  nutritiva  in 
seguito  alla  quale  gli  elementi  costitutivi  del  nucleo  si  decompongono.  Esiste  inoltre, 
come  lesione  patologica,  la  colorabilità  del  nucleo  senza  atrofia. 

Per  esperienza  dell^  A.  la  stricnina  e  la  morfina,  iniettate  in  cani  giovani,  pos- 
sono esercitare  un^  azione  elettiva  sul  nucleo  ed  il  nucleolo  di  alcune  cellule  spi- 
nali :  quest'  ultimo  ingrossa,  si  colora  nel  modo  più  intenso  e  diviene  sede  di  feno- 
meni attivi  di  iperplasia  e  di  neoformazione;  il  nucleo  a  sua  volta  si  colora  mag- 
giormente e  cambia  di  forma.  Queste  modificazioni  assomigliano  ad  altre  già  notate 
neUa  rabbia  e  nella  meningite. 

In  alcune  cellule  piramidali  piccole  e  medie  del  lobulo  paracentrale  di  un  paziente 
morto  in  istato  di  male  epilettico  V  A.  notò  considerevole  aumento  di  volume,  sposta- 
mento e  maggiore  colorazione  del  nucleo  ed  un  alone  colorato  intorno  ad  esso,  es- 
sendo il  corpo  della  cellula  pallido. 

Gli  stati  patologici  esercitano  una  influenza  indubbia  anche  stilla  forma  del  nu- 
cleolo e  modificano  le  granulazioni  nucleolari  e  la  sostanza  fondamentale  che  le  unisce. 

Pariani. 

3.  G.  Sala,  Stella  fine  struttura  dei  eentri  ottici  degli  uccelli.  Nota  prima:  Il 
ganglio  dell*  istmo,  —  «  Memorie  del  R.  Istituto  lombardo  di  scienze  e  lettere  » , 
Voi.  XX,  IX  della  serie  III,  fase.  V,  1905. 

Distingue  nel  ganglio  deir  istmo  una  porxdone  delle  cellule  grandi  e  una  por- 
zione delle  cellule  piccole  corrispondenti  alla  regione  superiore  e  inferiore  di  Fedro 
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io  Golgi  sì  hanno  diversi  tipi  cellnlari  che  sodo  «mtte' 
]el  uilindraase.  Delle  cellule  gr&adi  sì  hanno  sette  tipi.  Con 
i  nello  strato  della  piccole  ooUule  dopo  avere;  mediante  col- 
imuuione  di  nn  fìtte  reticolo  ivi  esistente.  Con  oilindrasse 
nazione  nel  territorio  del  nucleo  laterale  del  mesenoeMo. 
so  fornito  di  collaterale  ascendente  negli  strati  del  tetto 
a  decorso  analogo  senza  colbteroli  importanti.  Con  pro- 
lel  fascio  mediano  del  ganglio  ed  è  fornito  di  collaterali, 
e  cellule.  Con  cilindrasse  a  decorso  analogo  privo  di  colla- 
che  si  biforca  e  manda  poi  suddivisioni  fra  le  grandi  e  le 
si  hanno  tre  tipi.  C'On  prolangamaoto  che  va  nel  (ascio 
to  si  srboriiza  nel  già  detto  reticolo  nervoso.  Oppure  che 
l'A.  dimostra  la  struttura  fibrillare  dei  corpi  cellnlari  e  dei 
^ajal.  Rtbixxi. 


Anatomia  patologica. 

•.rer  anaiomùeher  Befund  bei  einem  Fall  von  familtSrer 
er  die  Btrtfhtigung  der  EintheUung  dea  Morbus  Fried- 
\k  tutd  eerebellare  Form.  Caguiatùehe  klinùeke  Beitràgt 
rm  der  Kleinhimataxie  und  xur  •  aeultn  Ataxie  >.  — 
brio  und  Nervenkrankheiten  .,  Bd.  39,  H.  3,  1905, 

li  avere  gii  dimostrato  con  prove  cliniche  e  anatomiche  che 
xoiti  da  Friedreìch  e  da  Marie  debbono  esser  fusi  in 
la  ereditaria  o  meglio  umiliare;  il  morbo  di  Friedreioh 
tie  di  essa  e  la  sindrome  di  Marie  ne  rappresenta  quella 
«e  U  cognizione  che  tra  le  due  forme  non  si  hanno  limiti 
anatomicamente.  Ad  analoghe  conclusioni  sono  giunti  gli 

indagine  anatomica  condotta  in  un  altro  di  quei  tre  fratelli 
re  ohe  ha  descritti  in  passato:  le  varie  partì  dell'encefalo 

0  sono  notevolmente  inferiori  alla  norma  per  volume  e  peso. 
Bnlbo  e  midollo  normali.  \a,  lesione  ha  ìl  tipo  d'  un  sem- 
stologicamente  condliìonì  normali,  tranne  degenerazione  dei 
ividuo  la  lesione  è  dunque  cerebellare,  mentre  nel  fratello 
entemente  era  cerebello-spinale.  Un  simile  fatte  in  due 
lia  conferma  conie  non  si  possa  distinguere  nettamente  uoa 
a  spinale;  ma  solo  due  forme  dipendenti  da  predilezione 
dtra  sede  in  corrispondenza  esatta  con  la  diversa  sindrome, 
casi  di  atassia  cerebellare  in  cui  manca  il  lattore  ereditario, 
no  già  descritti,  come  pure  casi  di  morbo  di  Friedreicb. 
isi  di  atassia  acuta,  pubblicati  in  precedenti  lavori,  uno  che 

1  sindrome  cerebellare,  con  l'intento  di  dimostrare  che  qne- 
oquisita  in  maniera  acuta.  Caso  interessante  anche  per  il 
ione,    Eattere   da  aggiungere  a  quelli    finora  imputati  per 

RebiitU. 
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5.  Orr  and  BowB,  System  lesions  of  the  posterior  eolumns  in  genercU  paraly- 
8Ì8^  and  their  hearing  on  the  paini  of  origin  of  tabes  d^ìrsaiis.  —  Brain. 
AVinter,  1904. 

Oli  AA.  hanno  studiato  istologicamente  diversi  casi  di  paralisi  generale  nei  quali 
la  lesione  dei  cordoni  posteriori  era  abbastanza  pronunziata  per  permettere  di  seguire 
il  decorso  delle  fibre  ammalate  e  di  giungere  a  giustificate  conclusioni  sull'origine 
delle  prime  alterazioni  che  colpiscono  i  neuroni  spinali  sensitivi  di  prim^ordine.  Le 
aree  occupate  dalle  fibre  degenerate  coincidevano  con  quelle  sclerotiche  trovate  in 
casi  di  tabe  dorsale;  in  questa  malattia  la  lesione  è  sistematica  e  colpisce  primiera- 
mente le  fibre  sensitive  di  origine  esogena:  perciò  ogni  lesione  di  questo  sistema,  che 
sia  di  grado  sufficiente  da  permettere  di  stabilire  i  limiti  nei  cordoni  posteriori  e 
di  seguire  la  degenerazione  delle  fibre  terminali  e  collaterali  nella  sostanza  grigia 
dove  esse  si  arborizzano  intomo  alle  cellule  nervose,  non  è  distinguibile  nel  suo  de- 
corso e  nelle  sue  distribuzioni  da  una  lesione  tabetica.  I  resultati  avuti  dagli  AA.  nel- 
r  esame  di  diversi  casi  di  paralisi  progressiva,  studiati  col  metodo  di  Marchi,  sono  in 
breve  i  seguenti  :  Degenerazione  del  segmento  interno  delle  radici  sensitive  nel  loro  per- 
corso intramidollare  cominciando  dal  punto  d^  ingresso  nel  midollo.  Il  massimo  di  dege- 
nerazione si  è  trovato  alla  regione  lombare:  completa  integrità  della  zona  di  Lissauer; 
le  fibre  collaterali  e  terminali  del  sistema  sensitivo  che  passano  nella  sostanza  gri- 
gia partecipano  al  processo  degenerativo;  sono  pure  colpite  le  lunghe  fibre  derivate 
da  segmenti  della  porzione  inferiore  del  midollo,  come  dimostra  la  localizzazione  della 
degenerazione  del  cordone  di  Gol  1  nel  tratto  cervicale.  In  tutti  i  casi  osservati  la 
degenerazione  mostrava  iniziarsi  nel  punto  in  cui  le  fibre  entrano  nel  midollo.  Gli 
AA.  si  domandano  se  ivi  esista  una  speciale  condizione  anatomica  che  spieghi  tale 
costanza  di  reperto:  essi  sostengono  con  Ober Steiner  che  al  punto  nel  quale  le 
radici  posteriori  passano  la  pia  madre  si  ha  uno  strozzamento  talora  assai  esteso  e 
che  tale  riduzione  avviene  completamente  a  spese  della  guaina  mielinica.  Gli  AA. 
credono  che  la  perdita  del  nevrilemma  renda  la  porzione  intramidollare  del  protoneu- 
rone sensitivo  più  soggetto  alPazione  nociva  dei  vari  agenti,  attribuendo  cosi  al  nevri- 
lemma unMnfluenza  protettiva,  probabilmente  più  di  orìgine  vitale  che  meccanica. 

Giacchetti. 

H.  H.  Stroebe,  Ueber  ein  (htmmi  der  Hffpophysis.  —  «  Beitrage  zur  pathol. 
Anat.  u.  allg.  Pathol.»,  Bd.  73,  H.  3,  1905. 

n  caso  ò  riportato  non  solo  per  la  rarìtà  del  reperto,  ma  anche  a  causa  dei  ca- 
ratteri istologici  della  gomma  che  conteneva  cellule  giganti,  simili  a  quelle  dei  tubei-coli. 

Catòla. 

N'evropatologia. 

7.  T.  OUffbrd  Allbutt,  Trattato  delle  malattie  del  sistewa  nervoso.  —  Prima 
traduzione  italiana  con  note  ed  aggiunte  originali  del  dott.  Luigi  Ferri o.  Due 
voi.  in  8°  gr.  di  pag.  1170  e  1159,  Torino,  Unione  tipografico-editrioe,  1905. 

Un  libro  così  voluminoso,  opera  collettiva  di  50  neurologi  inglesi,  tra  cui  spic- 
ouno  i  nomi  celebri  di  Bastian,  Bramwell,  Terrier,  Gowers,  Hack  Tuke, 
Horsley,  Sherrington,  Starr  e  parecchi  altri,  deve  sopratutto  essere  com- 
pleto; e  questo  è  il  pregio   principale  della   pubblicazione,  che  il  traduttore   Luigi 
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Ferrio  ha  reso  ancor  più  completa,  aggiungendo  alla  sovrabbondante  bibliografia  il 
testo  di  numerosi  capitoli  sia  sopra  quesiti  generici,  sia  sopra  speciali  sindromi  o 
forme  cliniche.  Non  vi  è  dunque  argomento  o  malattia  che  non  siano  discussi  e  de- 
scritti a  fondo  in  questo  trattato:  per  esempio,  H.  G.  Turney  dedica  32  pagine  alle 
affezioni  neurotrofiche  delle  ossa  e  delle  articolazioni  nella  tabe,  nella  siringomie- 
lia,  nella  paralisi  progressiva,  nella  lepra;  John  Hopkins  parla  delle  malattie  tro- 
foneurotiche  che  colpiscono  le  parti  molli;  T.  C.  Allbutt  tratta  dell'adiposi  dolorosa 
e  delle  forme  afiìni,  L.  Ferrio  dell' acroparestesia,  della  sclerodermia,  dell'edema 
angioneurotico,  della  malattia  di  Paget,  della  gangrena  multipla  simmetrica  della 
pelle,  della  polio- encefalite  superiore  acuta,  descrive  separatamente  le  neuriti  e  poli- 
neuriti  secondo  la  loro  etiologia,  e  si  occupa  distintamente  di  affezioni  rare  come 
r  osteomielite  infettiva  acuta,  la  spondilite  tifosa,  la  spondilosi  rizomelica  ;  un  ap- 
posito capitolo  è  consacrato  (sempre  dal  Traduttore)  alla  topografia  radicolare  e 
metamerica  del  midollo  spinale,  un  altro  alla  puntura  lombare;  Clifford  stesso 
descrive  a  se  la  paraplegia  senile  ed  altre  alterazioni  midollari  della  vecchiaia; 
W.  S.  Coiman  descrive  la  balbuzie,  la  blesità,  l' idioglossia ;  Russell  e  Kingdom 
trattano  la  degenerazione  cerebrale  infantile,  Taylor  le  paralisi  cerebrali  dei  bam- 
bini; Bradbury,  l'insonnia,  la  sonnolenza,  i  sogni  ed  incubi,  il  pavor  noctumtM, 
il  sonniloquio  e  il  sonnambulismo;  J.  S.  Eisien  Russell  i  Hcs;  Man  so  n  il  latah; 
Take  la  catalessi;  G.  W.  Poore  le  paralisi  professionali. 

Nei  capitoli  sulle  malattie  più  importanti  e  più  conosciute  si  leggono  con  molto 
interesse  i  dati  storici  che  ci  fanno  assistere  all'evoluzione  del  concetto  clinico  e 
qualche  volta  persino  i  casi  particolari  che  diedero  occasione  alla  scoperta.  La  nevro- 
patologia  è  così  recente  e  i  suoi  progressi  furono  cosi  rapidi,  che  questi  casi  relati- 
vamente remoti  brillano  ancora  di  novità. 

Tutti  i  nevrologi  e  tutti  i  modici  consulteranno  con  grande  profitto  un  libro  che 
non  lasciti  insoddisfatta  nessuna  legittima  curiosità,  e  dove  non  è  possibile  porgere 
una  soluzione  espone  i  problemi  con  impareggiabile  abbondanza  e  serenità. 

Tanxi. 

8.  H.  Oppenheim,  Trattato  delle  malattie  nervose.  —  Traduzione  italiana  della 
3*  edizione  tedesca  del  dott.  Guglielmo  de  Pastrovich  con  aggiunte  e  note 
del  Traduttore  e  del  prof.  Augusto  Tamburini.  Due  voi.  in  8*  di  pag.  655 
e  816,  Milano,  Società  Editrice  Libraria,  1904  e  1905. 

Opera  sobria,  organica  e  coerente  in  tutte  le  sue  parti,  questo  libro  è  l'  espres- 
sione d'un  pensiero  personale,  lucido,  maturo,  che  si  è  ormai  compenetrato  in  quello 
dei  suoi  contemporanei.  Chiarezza  insuperabile  nella  descrizione,  ordine  nella  distri- 
buzione della  materia,  sicurezza  e  precisione  nell' esporre  i  principi  fondamentali,  pro- 
fonda conoscenza  dell'anatomia  e  dell'anatomia  patologica,  vigore  di  critica  e  ric- 
chezza d'esperienza  clinica  sono  i  pregi  che  raccomandano  a  tutti  i  medici  l'opera 
di  Oppenheim;  opera  nitidamente  tradotta,  riguardosamente  annotata,  accuratamente 
stampata  con  371  figure  bellissime,  e  che  rappresenta,  senza  lacune  e  senza  ridon- 
danze, il  vero  stato  della  nevropatologia  odierna.  TanM. 

9.  Klniohi  Naka,  Die  periphere  und  eentrale  Augemuskelldhmung .    —    Archi v 
fiir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  »,  Bd.  39,  H.  3,  1905. 

L'  A.  illustra  il  seguente  caso  di  paralisi  periferica  a  decorso  atipico  data  da  me- 
ningite tubercolare.  Un  alcoolista  ventinovenne  fu  colto,   essendo  in  stato  di   ubria- 
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chezza,  da  un  aeoesso  convulsivo  con  perdita  della  coscienza,  cui  seguì  uno  stato 
confusionale.  In  quinta  giornata  di  malattia  ebbe  un  leggero  movimento  febbrile, 
in  sesta  giornata  paralisi  dell^  oculomotore  a  sinistra,  che  si  manifestò  con  ptosi  pal- 
pebrale, ineguaglianza  e  rigidità  pupillare,  deviazione  del  bulbo  oculare  all^  estemo  e 
in  basso.  Coma  e  morte  nella  ottava  giornata.  Anatomicamente  si  trovarono  localiz- 
zazioni tubercolari  in  vari  visceri,  che  avevavo  avuto  un  decorso  tacito.  Inoltre  grave 
meningite  tubercolare  con  focolai  emorragici  e  di  caseiRziono  ;  tubercolosi  dell'  epen- 
dima;  grave  compartecipazione  di  tutti  i  nervi  dei  muscoli  oculari  al  loro  punto  di 
uscita,  piccola  emorragia  nella  regione  deir  oculomotore,  zone  di  degenerazione  nella 
radice  deir  oculomotore  e  deir  acustico. 

In  alcuni  oasi  si  rende  impossibile  la  diagnosi  di  meningite  tubercolare  a  cau^a 
del  decorso  atipico.  Anzi  è  raro  T  inizio  come  in  questo  caso.  Risulta  che  Palcooli- 
smo  cronico  favorisce  V  insorgere  della  meningite  tubercolare,  e  che  in  ogni  epilessia 
acuta  d' un  tubercoloso  si  deve  pensare  alla  meningite.  Le  paralisi  dei  muscoli  ocu- 
lari ne  sono  un  segno  abbastanza  frequente.  L'  A.  infine  illustra  e  interpreta  minu- 
tamente i  reperti  anatomici  e  dimostra  che  si  trattava  di  lesione  periferica. 

Descrive  poi  un  caso  di  paralisi  nucleare  avvenuto  in  un  taboparalitìco.  Si  aveva 
midriasi  della  pupilla  destra,  rigidità  bilateralmente  ;  ptosi  della  palpebra  più  grave 
a  destra  ;  abolizione  quasi  completa  d'  ogni  movimento  del  bulbo  oculare  destro,  di- 
sturbo meno  grave  a  sinistra.  Atrofia  bilaterale  dei  nervi  ottici.  Si  trovò  degenera- 
zione bilaterale  del  nucleo  delP  abducente  e  della  radice  inframidollare.  Normale  il 
nucleo  ventrale  dell' abduoente.  Degenerazione  totale  del  nucleo  del  trocleare  nella 
parte  prossimale,  lesione  lieve  nella  parte  opposta  ;  maggiore  lesione  a  debtra  che  a 
sinistra.  Atrofia  delle  radici  del  trocleare  che  decorrono  dorso-lateralmente  e  delle 
fibre  incrociate  ventro-mediali  fra  i  due  nuclei  del  trocleare.  Grave  alterazione  dal  nu- 
cleo laterale  doli'  oculomotore  e  delle  fibre  radicolari,  più  a  destra  che  a  sinistra  ; 
lieve  degenerazione  del  nudeo  centrale.  Normali  il  nucleo  di  Edinger-Westphal. 
quello  di  Darkschewitsch,  la  commissura  posteriore  e  il  fascio  longitudinale 
posteriore.  La  sostanza  grigia  centrale,  il  gruppo  anteriore  mediale,  le  fibre  decor- 
renti nel  termine  prossimale  del  nucleo  dell'  oculomotore,  tutto  era  degenerato.  I  nervi 
dei  muscoli  oculari  e  i  muscoli  degenerati. 

Si  tratta  esclusivamente  di  una  atrofia  primaria  progressiva  delle  cellule  gan- 
gliari. Infine  V  A.  sfrutta  i  reperti  per  contribuire  alla  soluzione  di  problemi  anato- 
mici esistenti  a  proposito  del  nucleo  dell'  oculomotore,  di  quello  del  trocleare  e  del 
nuoleo  di  Edinger-Westphal .  Relni^xù 

10.  8.  De  Sanotis  and  Liuoangeli,  Heredo-syphilis^  farm-4nfantile^   multiple 
seìeroais,  —  e  The  Journal  of  montai  pathology  >,  n.  1,  1905. 

La  sclerosi  multipla  del  sistema  nervoso  centrale  non  è  una  malattia  molto  fre- 
quente negli  adulti  ;  è  poi  rarissima  nei  bambini  :  difetti  assai  pochi  sono  i  casi  ci- 
tati nella  letteratura,  e  qualche  autore  arriva  perfino  a  dubitare  dell'  esistenza  di 
questa  forma  infantile.  Fra  le  varie  sindromi  sclerotìformi,  merita  particolare  atteo- 
zione  la  sifilide  cerebro-spinale  ereditaria,  descritta  fino  dal  1886  da  Fournier. 
Oli  AA.  però  credono  che  si  sia  fetta  spesso  confusione  fra  le  forme  di  sclerosi  vera 
e  la  forma  suddetta  di  sclerosi  multipla  di  natura  eredo-sifilitica,  essendovi  fra  l'ona 
forma  e  V  altra  differenze  non  piccole  nel  decorso  e  nella  sintomatologia,  specìabnente 
dal  Iato  dei  disturbi  oculari.   Dall*  esame  accurato  di  tre  casi,  due  frat^  e  una  so- 
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dTaniente  di  IO,  8  e  6  anni,  gli  AA.  giungono  allo  seguenti  conclusìoiii: 
ttosografica  chiamata  sclerosi  multipla  familiare  infantile,  manca  di  pre- 
lè  r  esame  clinico  nei  casi  pabblicati  è  isaufflcienta.  2*.  É  necessario 
tinzione  tra  la  sclerosi  multipla  e  le  malattie  sclerotiformi  del  sistema 
.  È  probabile  che  esista  una  forma  sclerotica  di  eredo-siiìlide  cerebro- 
e  questa  forma  si  riscontri  pia  &cilmente  nell'  infanzia,  ma  essa  non 
iiai  confusa  con  le  vere  sclerosi  multiple.  4°.  t  sintomi  diSerenziali  esi- 
e  e  consistono  principalmente  nel  decorso  e  nei  riaperti  oftalmoscopici, 
ne  caso  di  sclerosi  multipla  inbntile  a  tipo  familiare  richiede  un  accu- 
Mìulare  e  non  può  avere  valore  statistico  se  non  dopo  un  sufficiente  pe- 
jrvaEione.  Qiacketti. 

1  und  M.  Thorey,  Auge  und  Epilepgie.  Die  Atigen  der  £^leptùehen 
Ansialten  Hoehireitzaehen  und  Kleirtteaehau.  —  •  Arohiv  fOr  Psychjatrie 
rrenkrankheiten  •,  Bd.  39,  H.  3,  190S. 

iculari,  specialmente  di  refrazione  e  dell'equilibrio  muscolare,  danno  di- 
si che  spesso  sono  collegati  con  l'epilessia  e  guariscono  con  la  guarigione 
a  caratteristica  di  questi  difetti  oculari  è  di  provocare  un  forto  aumenta 
azione  fisiologica  d'origine  cerebrale  o  una  iunervaziooe  non  fisiologica  con 
ittenere  un  compenso  ai  medesimi  disturbi  oculari.  Kiferisco  un  esempio: 
metropico  deve  accomodare  anche  nella  visione  a  distanza.  Come  di  quo- 
'A.  espone  la  fisiopatologia  di  tutti  gli  altri. 

jilettici  rileva  l'assenza  di  qualunque  manifest&ztone  derivante  da  lesione 
isia  alteraziciii  dei  nervi  ottici,  dei  muscoli  oculari  e  della  pupilla.  In  ogni 
èva  poi  appunto  la  presenza  di  qualcuno  e  spesso  di  più  d' uno  dei  vizi, 
itropia,  astigmatismo,  insufficienza  e  strabismo  divergente,  deviazione  in 
negli  individui  non  epilettici  causano  gravi  disturbi  nervosi,  come  ce- 
rnia, vertigine,  ecc.  La  percentuale  di  ciascun  difetto  oculare  è  assai  no- 
epiletticì.  Notevole  pure  la  gravità.  Perdi  più  i  disturbi  nei  casi  osser- 
no  in  alcun  modo  compensati  e  dovevano  perciò  produrre,  come  producono 
Bttici,  gravi  disturbi  nervosi.  Ne  era  prora  l'esistenza  delle  alterazioni 
dell'occhio  che  anche  nei  non  epilettici  sono  conseguenza  dì  tali  difètti. 
ne,  il  decorso  della  lesione  oculare  e  della  epilessia  hanno  presentato 
mi.  Quanto  ai  risultati  di  una  cura  del  vìzio  oculare  mediante  le  lenti 
Illa. 

n  vuole  affermare  che  l'epilessia  venga  causata  dal  vizio  oculare  come 
DO  gli  altri  disturbi  nervosi.  Tuttavia  crede  conveniente,  appena  stabilita 
a  diagnosi  di  epilessia,  ricercate  e  curare  il  difetto  degli  occhi.  Se  la 
erra  guarita  con  ciò,  verranno  almeno  allontanati  gli  altri  disturbi  ner- 
tamente  debbono  esistere  anche  in  questi  malati.  È  probabile  che  anche 
enga  influenzata.  ReHxxi. 

kh,  Beitrdge  Mtr  Lehre  ton  der  Epilepsie.  —  Archiv  fiir  Psychiatne 
■venkrankheiten,  Band  39,  H.  2,  1903. 

1  nella  massima  parte  di  un  lavoro  di  compilazione.  L'  A.  in  vari  capitoli 
eziologia  dell'  epilessia,  dei  suoi  rapporti  colla  eclampsia  dei  fancìolli, 
stazioni  prodromiche  dell'  accesso  epilettico,  degli   stati    epilettoidi,   del 
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decorso  dell'  epilessia.  Negli  ultimi  due   capitoli  si  occupa  della  epilessia  traumatica 
e  deir  epilessia  tardiva.  Franceschi. 

13.  J.  Lossen,    Veber  das    Vorkommen  epileptischer  Krampfe  beim  Coma  der 
Diabetiker.  —  €  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin  »,  H.  1  u.  2,  1905. 

Sou  riportati  due  casi  clinicamente  diversi  di  diabete  mellito  terminati  tutti  e 
due  con  coma  ed  accessi  epilettiformi.  Nel  lo  caso  il  coma  non  era  un  coma  dis- 
pnoico ;  di  più  esso  non  era  dovuto  ad  una  intossicazione  acida,  ma  ad  un'altra  so- 
stanza d^  origine  diabetica  di  natura  ignota.  Nel  secondo  caso  il  coma  era  dispnoico 
nel  senso  di  Kussmaul  e  la  malata  presentava  tutti  i  segni  deir  acidosi.  Gli  accessi 
epilettici  si  presentarono  solo  durante  le  ultime  ore  di  vita  e  non  col  carattere  di  un 
vero  stato  epilettico  come  nel  primo  caso.  Catòla. 

14.  M.  A.  BiOfflio,   Contributo  allo  studio  clinico  dell'emicrania.  —  Roma,  Tip. 
Rom.  cooperativa,  1905. 

In  questo  studio  assai  diffuso,  VA.  studia  la  sindrome  emicranica  sotto  i  diversi 
aspetti  etiologioo,  patogenetico,  diagnostico,  prognostico,  terapeutico,  mirando  più 
specialmente  ai  punti  fino  ad  oggi  più  trascurati,  cioè  i  segni  degenerativi  somatici 
e  lo  stato  mentale.  Infine  una  parte  del  lavoro  è  dedicata  allo  studio  delle  condi- 
zioni del  polso  e  della  temperatura  e  ai  rapporti  che  passano  fra  T  emicrania,  V  epi- 
lessia e  r  isteria. 

Sulla  patogenesi  non  esistono  per  ora  che  delle  ipotesi  più  o  meno  ingegnose  : 
quanto  alla  diagnosi  differenziale  con  lo  altre  forme  di  ce&Iea  (cefalea  anemica,  lue- 
tica, da  tumor  cerebrale,  nevrastenica,  isterica,  del  trigemino)  essa  non  presenta 
grandi  difficoltà  se  si  hanno  presenti,  le  caratteristiche  principali  deir  emicrania  pro- 
priamente detta,  che  sono  :  la  presenza  delP  eredità  diretta,  V  inizio  della  malattia 
nell'epoca  della  pubertà,  la  periodicità  degli  attacchi  dolorosi,  V  essere  sovente  V  ac- 
cesso preceduto  da  un'  aura  e  da  prodromi  di  varia  natura,  V  essere  eventualmente 
il  dolore  accompagnato  e  molto  più  spesso  preceduto  da  fenomeni  sensoriali  di  vario 
genere,  la  presenza  del  vomito,  il  fatti)  che  durante  l' attacco  è  qualche  volta  colpita 
una  sola  metà  del  capo,  il  relativo  benessere  nei  periodi  d' intervallo.  Per  la  cura, 
VA.  enumera  gli  innumerevoli  medicamenti  proposti  per  gli  accessi  emicranici, 
notando  che  i  resultati  per  ciascuno  di  essi  sono  sempre  assai  incostanti  :  esito  soddi- 
{^facente  ha  invece  subito  la  cura  iodica  per  iniezioni,  che  manifesta  un'  azione  con- 
tinua e  sempre  identica,  diminuendo  V  intensità  e  il  numero  degli  attacchi,  e  aumen- 
tando V  intervallo  fra  essi.  Le  osservazioni  sul  polso  e  la  temperatura  non  sono  di 
grande  interesse  :  difficile  è  poi  stabilire  un  rapporto,  come  alcuni  hanno  creduto  di 
fare  fra  emicrania,  epilessia  ed  isteria,  scarseggiando  fra  V  altro  nella  prima  le  noto 
degenerative  :  esistono  invece  casi  di  cefalea  e  di  emicrania,  capaci  di  dare  luogo  a 
disturbi  psichici  acuti,  spesso  transitori  ed  abortivi,  ma  che  qualche  rara  volta  si 
protraggono  lungamente.  È  certo  però  che  le  tre  nevrosi  sovraindicate  possono  ti*o- 
varsi  combinate  ed  anche  sostituirsi  V  una  all'  altra,  e  spesso  hanno  uno  stesso  ele- 
mento etiologico  :  tutte  e  tre  appartengono  al  gruppo  delle  nevrosi  degenerative  :  ma 
dalla  coesistenza  di  nevrosi  nello  stesso  individuo  sarebbe  erroneo  volerne  dedurre 
l'identità.  L'A.  accetta  la  classificazione  delle  emicranie  fatte  dal  Minga  zzi  ni  fin 
dal  1899,  cioè  di  forme  pure  od  autonome,  di  forme  legate  eventualmente  ni- 
r  isteria  o  all'  epilessia  e  di  episodi  cefalalgiei  ricorrenti  nei  corso  di  altre  ma- 
lattie metìtali.  Giochetti. 
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15.  Knapp,  Functionnelle  Contractur  der  Halsmuskeln.  —  «  Archiv  fiir  Psychia- 
trìe  und  NervenkranJiheiten  »,  Bd.  39,  H.  3,  1905. 

L^A.  illustra  4  casi  della  forma  con  spasmo  tonico.  In  ognuno  Taffozione  aveva 
natura  funzionale,  generalmente  isterica. 

Insiste  sulla  importanza  pratica  che  ha  la  diagnosi  differenziale,  in  quanto  la 
sindrome  in  molti  casi  fu  creduto  doversi  anziché  ad  un  disturbo  funzionale  a  una 
lesione  organica  cerebrale  oppure  ad  una  lesione  vertebrale  con  indicazione  di  inter- 
vento chirurgico,  intervento  che  venne  evitato  solo  dal  riconoscimento  della  natura 
funzionale  della  sindrome.  Il  primo  compito  è  di  ricercare  se  esistano  stigme  isteriche 
0  nevrasteniche.  Queste  faranno  sospettare  la  natura  neurotica.  Si  ha  un  criterio  de- 
cisivo se,  in  un  momento  in  cui  è  distolta  Tattenzione  del  paziente,  si  riesce  a  far 
compiere  a  questo  col  collo  un  movimento  che  dimostri  essere  per  un  poco  cessata 
la  contrattura,  oppure  se  una  cessazione  momentanea  o  duratura  si  ottiene  mercè  la 
suggestione.  Per  la  diagnosi  differenziale  PA.  prende  in  considerazione  la  meningite,  il 
tumore  o  Pascesso  della  fossa  cranica  posteriore,  la  carie  vertebrale,  la  nevralgia 
occipitale,  le  affezioni  reumatiche. 

Quanto  ai  fattori  etiologici  della  contrattura  funzionale,  si  ha  anzitutto  il  dolore 
alla  nuca  isterico,  poi  il  fattore  traumatico  talora  seguito  da  sensazioni  ipocondriache 
dalle  quali  i  pazienti  cercano  di  difendersi  immobilizzando  in  una  data  posizione  il 
collo.  In  ogni  caso  si  ha  specialmente  una  causa  psichica  o  per  lo  meno  ci  appare 
un  segno  di  disposizione  nevropatica. 

Terapia  suggestiva  sia  mediante  Pelettricità  o  il  massaggio  o  talora  Puso  di 
pomate,  specialmente  se  è  dubbia  Pesclusione  di  un  forma  organica.  Rebixxi. 

1(5.  Jellinek,  Ein  bisher  nicht  heachtetea  Symptom  der  Banedow'scìien  Krankheit, 
—  «AViener  klin.  Wochenschrift  » ,  No.  43^  1904. 

n  sintoma  è  rappresentato  da  una  pigmentazione  bruna  della  pelle  delle  palpebre, 
principalmente  di  quella  superiore:  la  congiuntiva  ne  rimane  esente.  Si  manifesta 
per  lo  più  nei  primi  periodi  della  malattia.  Catdla, 

17.  Q-.  Riva,   Un  caso  di  glossoplegia  vnilaterale  isolcUa  da  probabile  intossicar- 
xione  di  ossido  di  carbonio.  —  «  Rivista  sperimentale  di  freniatria  » ,  fase.  2,  1905. 

liW.  riferisce  di  una  donna  di  40  anni,  sana  ed  immune  da  qualsiasi  eredità  neu- 
ropatica, la  quale,  dopo  essere  stata  alcune  ore  in  una  stanza,  ove  ardeva  una  stufa 
a  carbon  eocA*,  cominciò  ad  accusare  malessere  e  forte  dolore  al  capo,  e  dopo  qualche 
giorno  a  presentare  segni  indubbi  di  paralisi  dell' ipoglosso  sinistro:  la  metà  sinistra 
della  lingua  era  atrofica,  flaccida,  immobile  durante  i  movimenti  volontari,  la  lingua, 
emessa,  deviava  a  sinistra. 

L*  inferma  guari  della  paralisi  in  capo  a  10  settimane,  per  mezzo  di  correnti  fa- 
radiche. L'A.  ritiene  che  questo  caso  sia  dovuto  probabilmente  ad  avvelenamento  di 
ossido  di  carbonio,  e  debba  annoverarsi  tra  quelli  derivati  da  cause  tossiche. 

Pugliese. 

18.  HerzofiT,  Ein  Fall  von  traumatiseher  Oebiirtslahviung.  —  «  Deutsches  Archiv 
f.  klin.  Medizin  »,  H.  1  u.  2,   1905. 

È  riportato  un  caso  di  paralisi  del  peroneo  per  schiacciamento  del  tronco  lombo- 
sacrale dovuto  a  un  travaglio  prolungato  terminato  con  la  espressione  forzata.  L*A.  fa 
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osservare  che  la  paralisi,  le  paresterie  o  i  dolori  nell'  arto  leso  si  manifestano  già  du- 
rante il  parto  ;  nei  casi  in  cui  la  paralisi  si  manifesta  durante  il  puerperio,  quasi 
sempre  afebbrile,  si  deve  pensare  piuttosto  alla  possibilità  d^  una  difettosa  osserva- 
zione.  I  dolori  possono  durare  lungo  tempo  ;  il  decorso  della  paralisi  è  lento,  la  pro- 
gnosi riservata.  Catòla. 

19.  M.  Bartels,  Ueber  Erkrankung  der  cauda  equina  ini  Gefolge  ron  Tuberkti- 
tose  der  Symphysis  saeroiliaca  und  der  angretixendetì  Beckenknoehen .  — 
«Grenzgeb.  der  Medizin  und  Chirurgie»,  Bd.  11,  1905. 

Son  riportati  due  casi  di  tubercolosi  sacro-iliaca  con  compartecipazione  della 
coda  equina.  J^a  importanza  principale  sta  nella  loro  relativa  rarità.  Il  decorso  è 
sempre  sfavorevole.  Data  la  scarsità  delle  osservazioni  niente  si  può  dire  su  V  utilità 
di  un  intervento  chirurgico.  Catòla. 

20.  "W.  Seilfer,  Hysterisehe  Skolwse  bei  Unfallkranken.  —  «Charité  Ànnalen»,  1904. 

21.  Q-,  Zesas,  Ueber  die  hysterisehe  Skoliose.  —  «  Arch.  interna t.  de  chir.  »,  1904. 

Nei  due  casi  riportati  da  Seiffer  la  scoliosi  non  era  dovuta  ad  una  contrattura 
unilaterale  dei  muscoli  del  dorso  né  a  una  contrazione  prolungata,  ma  ad  una  anomalia 
deir  atteggiamento  di  natura  puramente  psicogena.  La  radioscopia  non  fece  constatare 
nessuna  alterazione  di  forma  nei  corpi  vertebrali,  né  esisteva  alcun  sintomo  da  far 
pensare  ad  una  scoliosi  organica. 

Zesas  pure  riporta  due  casi  e  ricorda  quelli  pubblicati  fino  ad  ora.  1/ affezione 
sarebbe  più  frequente  nelle  ragazze  ali*  epoca  della  pubertà,  specialmente  se  gravate 
di  eredità  neuropatica.  Ora  rappresenta  un  fatto  isolato,  ora  invece  si  accompagna  ad 
altri  fenomeni  di  isteria.  Sono  caratteristici  il  rapido  insorgere  ed  il  rapido  scomparire. 
Può  essere  accompagnata  o  no  da  dolori.  La  sede  dell' incurvazione  osciUa  secondo  la 
contrattura  muscolare  ;  per  lo  più  mancano  le  curve  compensatone.  Se  la  scoliosi  dura 
lungo  tempo  può  dar  luogo  a  delle  alterazioni  anatomiche.  Catòla. 

22.  J.  Donath,  Das  Vorkommen  und  die  Bedeutung  des  Cholins  in  der  Cerebro- 
spinalfliissigkmt  bei  Epilepsie  und  organischen  Erkrankungen  des  Nerren- 
systems  nebst  weiteren  Beitr&gen  %ur  Chemie  dsrselben.  —  «  Zeitschrift  f.  phy- 
siolog.  Chemie»,  Bd.  39,  1904. 

Il  liquido  cefalo-rachidiano  degli  epilettici  contiene  colina  che  deriva  dalla  leci- 
tina. Neil'  isteria,  nella  nevrastenia  ed  in  altre  malattie  nervose  essa  non  venne 
riscontrata.  11  liquido  cefalo-rachidiano  contiene  inoltre  NaCl,  K,  NH^,  IPPO^, 
eventualmente  lecitina,  una  sostanza  riducente  e  albumina.  La  colina  ha  una  azione 
simile  a  quella  della  neurina.  L'  acido  carbammico  non  ha  influenza  epilettogena. 

Caròla. 

Psichiatria. 

23.  A.  Poumier,  Paralysie  generale  et  sypkilis,  —  Académie  de  médecine,  Séan- 
ces  des  21  et  28  février  1905. 

24.  P.  Rasnnond,  Paralysie  generale  et  syphilis.  —  Ibidem. 

In  questa  comunicazione  Fournier  dice  di  voler  occuparsi  solo  della  paralisi 
generale  d' origine  sifilitica  e  di  non  voler  discutere  se  esistono  varie  paralisi  generali 
di  origine  differente. 
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Fatte  rilevare  le  diverse  epoche  in  cui  nel  còrso  della  infezione  sifilitica  si  pos- 
sono sviluppare  la  sifilide  terziaria  e  la  paralisi  generale,  passa  ad  esaminare  minu- 
tamente r  etiologia  di  quest^  ultima  forma  morbosa.  Ammesso  in  essa  un  elemento 
costante,  la  sifilide,  si  devono  cercare  le  altre  cause  coadiuvanti  e  predisponenti  :  le 
quali  sono  divise  dall' A.  in  tre  categorìe:  I.  Alcoolismo,  eccessi  venerei,  eredità 
morbosa,  a  cui  VA,  dà  pochissima  importanza.  II.  Di  importanza  maggiore  sono  le 
cause  morali  diverse  derivanti  da  una  vita  tumultuosa,  piena  di  perìpezie,  III.  Di 
importanza  capitale,  e  TA.  nelle  suo  statistiche  lo  dimostra  ampiamente,  è  P  insuffi- 
ciente cura  mercuriale  del  periodo  sifilitico.  In  media  su  cento  paralisi  generali, 
cinque  sole  sono  state  precedute  da  cure  antisifilitiche  veramente  sene,  e  si  noti  che 
i  oasi  sono  stati  raccolti  in  citta.  Perciò  la  sifilide  «  veramente  benigna»,  dice  VA, 
è  quella  che  per  la  gravità  della  sua  sintomatologia  attira  V  attenzione  di  chi  ne  è 
affetto  e  si  fa  curare,  mentre  la  maligna  è  quella  che  per  la  mancanza  di  sintomi  si 
fa  dimenticare  troppo  presto.  L'A.  esamina  poi  le  cure  mercuriali  intensive,  da  alcuni 
credute  giovevoli  durante  il  decorso  della  paralisi  generale,  e  crede  di  doverle  sen- 
z'  altro  ritenere  inutili  se  non  dannose. 

Dimostra  con  esempi  che  la  sifilide  terziaria  ha  tendenza  a  dare  manifestazioni 
locali  negli  organi  che  offrono  minore  resistenza.  Cosi  nei  fumatorì  pullulano,  durante 
il  periodo  secondario,  nella  bocca  le  placche  mucose,  e  durante  il  terziario  le  glossiti, 
le  sclerosi  linguali,  sclero-gomme,  ecc.;  nei  grandi  eccessi  di  fatiche  fisiche  sono 
frequenti  le  localizzazioni  terziarie  al  midollo  spinale  ;  negli  individui  che  sono 
affaticati  dagli  eccessi  d' ogni  genere,  daUa  sovraeccitazione  e  dalP  emozione  del  giuoco 
0  degli  affari,  o  da  continua  occupazione  intellettuale,  sono  frequentissime  la  sifilide 
(neutrale  e  la  paralisi  generale.  Questo  considerato,  VA.  come  cura  preventiva  della 
paralisi  generale  consiglia  un  trattamento  mercuriale  ripetuto  per  anni  a  varie  rì- 
prese  coadiuvato  in  special  modo  dalla  idroterapia  e  dalla  vita  igienica  dell^  ammalato. 

Raymond  crede  che  la  grandissima  maggioranza  di  casi  di  paralisi  progressiva 
stiano  in  rapporto  con  la  sifilide  pregressa.  Come  Fournier  crede  che  la  paralisi  pro- 
gressiva succeda  massime  alle  sifilidi  benigne  (appunto  per  questo  poco  curate),  e  cosi 
pure  come  Fournier  crede  dannosa  la  cura  intensiva  mercuriale  dui*ante  il  decorso 
della  paralisi  generale.  Secondo  VA,  nella  etiologia  della  {>aralisi  generale  ha  grande 
importanza  non  tanto  la  eredità  psico-neuropatica  in  genere,  quanto  la  vulnerabilità 
congenita  della  corteccia,  il  qual  «  locus  minoris  resistentiae  »  offre  una  localizzazione 
ai  veleni  parasifilitici. 

Fa  notare  poi  che  la  frequenza  con  cui  nello  stesso  individuo  si  trovano  sintomi 
manifesti  di  paralisi  progressiva  e  nello  stesso  tempo  di  sifilide  deve  deporre  per  la 
grande  affinità  che  esiste  fra  queste  due  malattie.  L'A.  conclude  dicendosi  persuaso 
che  neir etiologia  della  paralisi  generale  esìstono  due  grandi  fattori:  Pereditarietà  e 
la  sifilide.  Sandri, 

25.  "W.  Ford  Robertson  and  Q-.  Douglas  M'Rae,  On  the  presence  of  di^phihe- 
roid  bacilli  in  the  genito-urinary  traci  in  eaaes  of  general  pa/ralysis  and  tabes 
dorsalis.  —  «  Review  of  neurology  and  psychiatry  » ,  May,  1905. 

Gli  AA.  proseguono  per  la  via  di  quelle  ricerche  da  cui  è  sorta  P ipotesi  ohe  la 
demenza  paralitica  dorivi  da  una  tossinfezione  cronica  originatasi  nel  canale  respira- 
torio e  digerente  in  rapporto  con  lo  sviluppo  eccessivo  di  batteri  e  principalmente  di 
un  bacillo  difteroide  il  quale  caratterizza  la  malattia,  e  secondata  da  una  indebolita 
resistenza  dell'organismo  ai  batteri  medesimi.   Si   affaccia   ora  il  problema  se  la  de- 
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menza  paralitica  e  anche  la  tabe  dorsale  noa  dipendano  da  ima  speciale  infezione 
venerea,  non  sifilitica  né  di  natura  finora  conosciuta.  Poiché  in  tutti  gli  osami  le 
donne  affette  da  demenza  paralitica  risultarono  sofferenti  di  leucorrea  cronica;  in 
tutti  i  casi  esaminati  sono  apparsi  i  bacilli  difteroidi,  oltre  i  comuni  microrganismi, 
nel  secreto  vaginale  delle  dementi  e  sulla  superfìcie  ureti-ale  dei  dementi  paralitici. 
Benché  negli  altri  individui  si  sia  osservato  pressoché  lo  stesso,  vi  é  ragione  per  ci*e- 
dere  che  nei  casi  di  demenza  paralitica  i  bacilli  avessero  carattere  di  virulenza:  che 
sia  vero  che  essi  rappresentino  Pagente  essenziale  di  questa  malattia  tendono  a  di- 
mostrarlo gli  esperimenti  sugli  animali.  Si  sono  poi  trovati  molto  abbondanti  i  bacilli 
difteroidi  non  solo  nelP  uretra,  ma  anche  nella  vescica  di  tabetici  e  di  paralitici  : 
una  volta  anche  nelle  pelvi  renali. 

In  fine  gli  AA.  riferiscono  che  gli  stessi  microrganismi  si  sono  osservati  in 
molti  casi  anche  nelPencefalo  e  che  la  reazione  del  microrganismo  col  sangue  dei 
dementi  paralitici  dà  valore  al  concetto  d'una  azione  patogenetica  per  parte  di  esso 
e  fa  sorgere  l'idea  d'un  metodo  di  siero-diagnosi.  Rebixxi, 

26.  Y.  Hoppe,  Ueber  die  Bedeutung  der  Acetonurie  mit  bc^onderer  BeriicksieJih- 
gung  des  Vorkommens  von  Aceton  bei  Oeistes-  Ufid  Xervenkranken,  —  e  Ar- 
chi v  fiir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  »,  Bd.  39,  H.  3,  1905. 

Si  trova  acetone  nelle  urine  de^li  epilettici  durante  lo  stato  epilettico  e  i  i)eriodi 
confusionali  prolungati  in  cui  é  scarsa  la  nutrizione  ;  non  si  trova  in  seguito  ai  sin- 
goli accessi,  per  quanto  gravi.  Anche  più  spesso  si  ha  nelle  psicosi  acute,  special- 
mente a  forma  depressiva,  talora  nel  forte  esaltamento  maniaco.  É  poi  particolarmente 
notevole  la  presenza  costante  di  acetone  nelle  urine  dei  dementi  paralitici  quasi  esclu- 
sivamente in  coincidenza  con  gli  accessi  apoplettiformi.  Si  trova  anche  negli  infermi 
che  subiscono  un  trattamento  con  cloralio  idrato.  Non  si  è  osservato  negli  idioti,  ne 
in  casi  di  corea.  Risulta  dunque  ohe  è  presente  nelle  condizioni  di  insufficiente  nu- 
trizione. 

Generalmente  la  sua  presenza  fu  messa  in  rapporto  con  il  rìr^ambio  dei  grassi. 
L^A.  sottoponendo  a  diverso  regime  alcune  persone,  cioè  al  digiuno,  ad  alimentazione 
esclusivamente  con  albumina,  o  con  grasso,  o  albumina  e  idrati  di  carbonio,  o  albu- 
mina e  grasso,  o  soltanto  idrati  di  carbonio,  ed  esaminando  le  urine  col  metodo  di 
Stock-Frohner,  dimostra  che  la  comparsa  dell'acetone  ha  rapporto  piuttosto  che 
con  l'alimentazione  mediante  grasso,  con  quella  mediante  albumina  e  col  digiuno. 
Ma  in  ogni  caso,  provenga  dall'  albumina  o  dal  grasso,  si  prosenta  in  gran  copia  solo 
quando  il  ricambio  cellulare  si  svolge  (;on  dose  insufficiente  di  idrati  di  carbonio. 
L'acetone  scompare  subito  se  viene  introdotto  nell'organismo  anche  una  piccola  quan- 
tità di  idrati  di  carbonio.  Ne  nasce  l'indicazione  terapeutica  di  fornire  in  simili  oasi 
queste  sostanze. 

Non  si  forma,  come  fu  sostenuto,  nell'intestino,  infatti  basta  l'introdurre  per 
via  rettale  gli  idrati  di  carbonio  per  farlo  scomparire;  inoltre  non  si  trova  nelle  feti 
quando  abbonda  nelle  urine. 

L'A.  infine  riporta  in  alcune  tabeUe  le  cifre  del  ricambio  organico  delle  persone 
su  cui  ha  sperimentato.  Rebixù. 

Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile, 

Firenze,  Società  Tip.  Fior.  >-  1005. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Cllnioa  psiobiatrioa  di  Firenee,  diretta  dal  prof.  E.  Tao  si). 


Sulla  topografia  delle  fibre  motrici  e  sensitive 

nei  nervi  misti. 

Bioerohe  del  dott.  Franoesoo  Franoesohì,  Aniitente. 

(Con  la  tavola  III). 

11  problema  dei  rapporti  topografici  esistenti  fra  le  fibre  motrici  e  sen- 
sitive nei  nervi  misti  non  ha  ancora  attratta  l'attenzione  dei  ricercatori. 
Per  quanto  io  abbia  consultato  i  trattati  più  recenti  di  anatomia,  i  periodici 
e  le  riviste  più  autorevoli,  non  ho  trovato  altro  di  attinente  a  questo  argo- 
mento che  una  monografìa  di  Charles  Viannay  (1),  nella  quale  l'Autore 
sostiene  la  sistematizzazione  dei  nervi  periferici,  cercando  di  spiegare  me- 
diante questa  certe  particolarità  sintomatiche  delle  paralisi  periferiche. 

Questo  autore  si  è  valso  per  le  sue  ricerche  dei  metodi  della  dissocia- 
zione semplice  e  della  dissociazione  previa  macerazione.  Quest'ultimo  metodo 
gli  ha  dato  i  migliori  resultati.  I  nervi  sono  stati  immersi  in  una  soluzione 
di  acido  nitrico  per  distruggere  il  tessuto  connettivo  e  dopo  un  passaggio 
progressivo  da  soluzioni  più  deboli  (i  :  300)  in  soluzioni  più  forti  (1  :  150 
e  1  :  50)  per  la  durata  di  circa  un  mese  sono  stati  dissociati  nei  loro  fasci 
secondari.  1  nervi  umani  così  trattati  sono  il  radiale,  il  mediano,  il  cubitale 
e  lo  sciatico  popliteo  esterno. 


(1)  Ch.  Viavvat,  Ltt  paralpnet  det  nerfi  periphériquet  et  la  HttématitaHon  de  eé$  «mt/i.  Pari«, 
J.  B.  BalUlère,  1908. 
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Dallo  studio  metodico  di  questi  fasci  dissociati  Viannay  trae  la  conclu- 
sione che  le  fibre  corte,  destinate  ai  rami  collaterali,  camminano  alla  periferia 
dei  nervi,  mentre  le  fibre  lunghe,  destinate  ai  rami  terminali,  occupano  il 
centro  dei  tronchi  nervosi.  Ora  siccome  nella  maggior  parte  dei  nervi  degli 
arti  i  rami  lunghi  si  portano  alla  pelle  e  sono  perciò  sensitivi,  ne  viene  di 
conseguenza  che  le  fibre  sensitive  risiedono  al  centro  del  tronco  nervoso  e  le 
fibre  motrici  alla  periferia.  La  situazione  centrale  nei  cordoni  nervosi  non  è 
propria  soltanto  delle  fibre  sensitive;  ma  delle  fibre  lunghe.  Tale  situazione 
centrale  della  maggioranza  dei  fasci  sensitivi  nei  nervi  periferici  spiega  se- 
condo Viannay,  1**  r integrità  relativa  delle  fibre  sensitive  nelle  paralisi  per 
contusione  leggera  o  per  compressione  di  questi  nervi;  2^  lintensità  dei  disturbi 
sensitivi  più  grande  nella  paralisi  per  sezione  che  nella  paralisi  per  compressione^ 
a  parità  di  disturbi  motori;  3^  qualche  altra  particolarità  dei  disturbi  sensitivi 
nelle  paralisi  per  compressione  dei  nervi  mediano  e  cubitale.  Condensando  queste 
deduzioni  Viannay  afferma  che  le  fibre  sensitive  sono  spesso  meno  colpite 
delle  fibre  motrici  nelle  paralisi  traumatiche,  non  perchè  sono  meno  vul- 
nerabili, secondo  quanto  ammette  l'ipotesi  di  Onimus  e  Dieulafoy,  ma 
perchè  sono  meno  esposte. 

Io  non  entrerò  adesso  a  discutere  delle  varie  ipotesi  avanzate  per  spie- 
gare le  particolarità  sintomatologiche  delle  paralisi  traumatiche  periferiche, 
inquantochè  tale  questione  mi  allontanerebbe  dal  fine  che  mi  sono  proposto 
con  questo  lavoro;  ho  voluto  per  altro  accennare  alle  conclusioni  di  Vian- 
nay per  fare  risaltare  oltre  l'interesse  puramente  anatomico  anche  quello 
patologico  che  può  avere  lo  studio  della  nostra  quistione. 

Rilevata  l'importanza  del  problema,  guardiamo  quali  sono  i  metodi  dei 
quali  ci  possiamo  valere  per  la  risoluzione  di  esso. 

lo  non  voglio  condannare  a  priori  il  metodo  grossolano  della  dissociazione 
previa  macerazione  usato  da  Viannay,  perchè  non  ho  in  proposito  una 
esperienza  personale,  ma  sì  comprende  di  leggieri,  e  lo  stesso  autore  fran- 
cese lo  confessa,  che  questo  procedimento  è  molto  complicato,  data  la  dispo- 
sizione plessiforme  dei  fasci  secondari  che  costituiscono  il  cordone  nervoso; 
quindi  non  è  difficile  commettere  degli  errori  nello  stesso  isolamento  dei  sin- 
goli fasci.  In  secondo  luogo  se  l'organo  ove  termina  un  fascio  ci  può  indi- 
care la  qualità  delle  fibre  che  quel  fascio  contiene  in  prossimità  dell'  organo 
stesso,  non  può  dirci  altrettanto  sulla  qualità  delle  fibre  del  fascio  nervoso 
nei  suoi  tratti  distanti  dall'organo  terminale.  In  altri  termini  un  ramo 
nervoso  che  fa  l' ingresso  e  si  distribuisce  in  un  muscolo,  è  da  ritenersi 
costituito  almeno  in  prevalenza  di  fibre  motrici;  ma  seguendo  questo  ramo 
col  metodo  della  dissociazione  nell'interno  del  tronco  nervoso  siamo  noi  si- 
curi che  il  rapporto  fra  il  numero  delle  fibre  motrici  e  sensitive  rimanga  in 
esso  sempre  costante?  Chi  può  escludere  che  detto  fascio  all'origine  abbia 
un  contenuto  presso  a  poco  uguale  di  fibre  motrici  e  sensitive  e  che  man 
mano  si  avvicina  alla  periferia  abbandoni  ad  altri  fasci  mediante  anastomosi 
la  maggior  parte  delle  sue  fibre  sensitive   per  ridursi  un  fascio  quasi  esclu-^ 
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sivamente  motorio  in  prossimità  dell'organo  che  va  ad  innervare?  E  che  i 
fasci  si  frazionino  e  si  assottiglino  cedendo  fibre  man  mano  che  procedono 
verso  la  periferia  è  una  legge  costante  e  bene  nota.  Con  qual  criterio  sicuro 
adunque  sul  tronco  nervoso  noi  potremo  differenziare  ad  occhio  nudo  fasci 
prevalentemente  motori  da  fasci  prevalentemente  sensitivi? 

Per  queste  considerazioni  io  credo  che  il  metodo  della  dissociazione,  se  ci 
può  istruire  sulla  posizione  occupata  nel  tronco  nervoso  dai  rami  che  si  di- 
stribuiscono ai  vari  territori  muscolari  e  sensitivi,  non  può  con  sicurezza 
stabilire  in  essi  la  quantità  e  la  topografia  delle  fibre  motrici  e  sensitive. 

Il  metodo  puramente  istologico,  vale  a  dire  I'  esame  microscopico  di  se- 
zioni trasverse  di  tronchi  e  diramazioni  nervose  colorate  coi  procedimenti 
comuni  è  del  tutto  impotente  a  risolvere  tale  questione,  non  possedendosi 
criteri  anatomici  per  differenziare  una  fibra  motrice  da  una  fibra  sensitiva. 

II  metodo  embriologico  forse  può  dare  un  certo  impulso  alla  risoluzione 
del  problema.  Le  ricerche  sulla  mielinizzazione  dei  nervi  cranici  e  spinali 
compiute  sopratutto  per  opera  di  Flechsig(i),  Bernheimer,  Siemer- 
ling  (2),  Ambronn,  Held,  Westphai  (3)  ed  altri  hanno  messo  in  chiaro 
alcuni  fatti  che  possono  utilizzarsi  nello  studio  della  topografia  delle  fibre 
motrici  e  sensitive  nei  nervi  misti.  Specialmente  interessanti  a  questo  ri- 
guardo mi  sembrano  i  resultati  ottenuti  da  Siemerling  e  da  Westphai. 
Il  primo  di  essi  ha  studiato  lo  sviluppo  della  guaina  mielinica  delle  radici 
spinali  motrici  e  sensitive  dei  neonati  ed  ha  trovato  che  nelle  radici  ante- 
riori cervicali  e  lombari  tutte  le  fibre  quasi  senza  eccezione  hanno  un  anello 
di  mielina  e  dei  cilindri  assili  relativamente  grossi.  La  mielina  inoltre  pre- 
senta già  una  stratificazione  concentrica  ed  il  numero  dei  nuclei  è  piccolo. 
Nelle  radici  posteriori  cervicali  e  lombari  invece  si  vedono  1  cilindri  assili, 
ma  non  tutti  sono  avvolti  dall'anello  di  mielina.  Più  indietro  ancora  nello 
sviluppo  sono  le  radici  anteriori  e  posteriori  dorsali.  Non  è  possibile  in  que- 
st'  epoca  una  differenziazione  fra  fibre  fini  e  grosse  come  negli  adulti  ;  tutte 
le  fibre  hanno  presso  a  poco  un  medesimo  diametro.  Da  questi  risultati  sca- 
turisce fuori  la  seguente  cognizione,  che  esiste  cioè  una  notevole  differenza 
nello  sviluppo  della  mielina  fra  i  nervi  motori  e  sensitivi. 

Le  ricerche  di  Westphai  inoltre  hanno  assodato  che  i  nervi  motori 
cranici  si  mielinizzano  più  presto  di  quelli  sensitivi  e  nello  stesso  modo  si 
comportano  le  radici  motrici  rispetto  a  quelle  sensitive  nei  nervi  cranici 
misti,  che  questa  differenza  nell'epoca  di  mielinizzazione  delle  due  qualità 
di  fibre  è  molto  più  sensibile  nei  nervi  cranici  che  nei  nervi  spinali.  West- 
phai in  fine  ha  accertato  che  mentre  la  mielinizzazione  nei  nervi  cranici 
si  compie  circa  nella  9*  o  40*  settimana  della  vita   estrauterina,   nei  nervi 


(1)  Flbohsio,  lyie  Leitungubahnen  im  Oehim  und  Huckenmark  d«a  Mensehen.  Leipzig,  1876. 

(2)  SnBMsaLiNO,  Anatùmitche    UnUrmehung  iibtr  die  mentehliehen  Ritekentnarknourzeln.  Ber- 
lin. 1887. 

(3)  Westphal,    Ueber  die   Markseheideiibildung  der   Qéhimnervcn  de*  Meiuehen.   (Arobiv.   f. 
'Psych.  and  KerTenkrankheiteD,  1897,  Band  20,  Heft  2). 
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spinali  invece  raggiunge  il  suo  completo   sviluppo  nel  secondo  e  nel  terzo 
anno  di  vita. 

Dati  questi  fatti  sarebbe  interessante,  disponendo  di  molto  materiale 
idoneo,  cercare  se  esiste  un'epoca  della  vita  intrauterina  in  cui  si  trovino 
fibre  mielinizzate  nelle  sole  radici  motrici,  tanto  dei  nervi  cranici  che  dei  nervi 
spinali  e  nel  caso  che  si  possa  colpire  realmente  questo  periodo  andare  ad 
investigare  come  si  distribuiscono  le  fibre  mielinizzate  nel  nervo  misto  re- 
sultante dair  unione  delle  radici  suddette,  attesoché  la  mielinizzazione  abbia 
raggiunto  i  nervi  periferici. 

Guardiamo  adesso  quale  aiuto  può  dare  alla  risoluzione  del  nostro  pro- 
blema il  metodo  patologico  e  quello  sperimentale. 

Nel  campo  patologico  noi  dobbiamo  prendere  in  considerazione  quelle 
malattie  capaci  di  determinare  nel  nervo  misto  la  degenerazione  della  sola 
parte  motoria  o  sensitiva,  inquantochè  le  fibre  degenerate  trattate  col  me- 
todo di  Marchi  possono  darci  un  esatto  quadro  della  loro  distribuzione. 

La  poliomielite  acuta  anteriore  è  una  delle  malattie  che  può  servire  al 
nostro  fine,  inquantochè  distruggendo  essa  prevalentemente  i  corni  anteriori 
del  midollo  determina  nel  nervo  misto  la  degenerazione  secondaria  delle 
fibre  motorie,  mentre  quelle  sensitive  rimangono  intatte.  Bisogna  tuttavia 
avere  la  possibilità  di  esaminare  dei  casi,  nei  quali  la  morte  sia  avvenuta  in 
un  tempo  utile,  perchè  la  degenerazione  walleriana  abbia  potuto  effettuarsi  ; 
in  secondo  luogo  è  necessario  che  le  lesioni  sieno  cosi  estese  da  distruggere 
tutta  una  colonna  anteriore  nel  tratto  che  dà  origine  ad  una  radice  ante- 
riore se  vuoisi  esaminare  un  nervo  intercostale  od  in  un  tratto  molto  più 
esteso  come  quello  da  cui  prende  origine  la  parte  motoria  dei  plessi  cervi- 
cale, brachiale,  sacrale  e  lombare,  se  si  vuole  esaminare  i  nervi  degli  arti. 
In  terzo  luogo  è  necessario  che  altre  parti  della  sostanza  grigia  e  del  midollo 
non  sieno  colpite  dal  processo  come  spesso  avviene  perchè  tali  lesioni  potreb- 
bero alterare  benché  in  piccolo  grado  il  significato  dei  resultati.  Si  com- 
prende facilmente  che  un  caso  il  quale  soddisfi  a  tutte  queste  esigenze  non 
può  essere  che  raro. 

Altri  casi  da  prendersi  in  considerazione  sono  quelli  di  compressione  e 
di  distruzione  o  di  sole  radici  anteriori  o  di  soli  gangli  spinali;  ma  perchè 
essi  possano  utilizzarsi  si  richiedono  le  stesse  condizioni,  a  cui  abbiamo  ac- 
cennato parlando  della  poliomielite  acuta  anteriore;  e  queste  condizioni  sono 
certamente  più  difficili  a  verificarsi,  perchè  essendo  generalmente  la  compres- 
sione un  fatto  graduale,  le  fibre  degenerano  poche  alla  volta  e  man  mano 
che  degenerano  vengono  eliminate,  cosicché  l'esame  col  metodo  di  Marchi 
non  può  dare  che  un  resultato  negativo  del  tutto  o  molto  incerto. 

Esaminiamo  in  fine  quali  sono  i  sussidi  che  si  possono  domandare  al 
metodo  sperimentale. 

In  un  nervo  intercostale  si  provoca  la  degenennzione  delle  fibre  motorie 
0  di  quelle  sensitive  tagliando  nel  primo  caso  la  radice  anteriore,  estirpando 
nel  secondo  il  ganglio  spinale  corrispondente  ;  ma  per  ottenere  lo  stesso  fine 
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in  un  nervo  degli  arti  è  necessario  tagliare  tutte  le  radici  anteriori  od  estir- 
pare tutti  i  gangli  che  danno  origine  al  plesso,  da  cui  poi  si  diparte  il  nervo 
che  consideriamo.  Praticando  questo  esperimento  negli  animali  ed  esaminando 
i  nervi  trattati  col  metodo  di  Marchi  possiamo  sorprendere  la  degenerazione 
ora  delle  fibre  motrici,  ora  delle  fibre  sensitive  e  dalla  topografìa  delle  zolle 
nere  farsi  un  concetto  del  modo  di  distribuzione  delle  due  qualità  di  fibre  nel 
nervo  misto.  Tali  ricerche  eseguite  nelle  varie  classi  dei  vertebrati  possono 
dare  dei  criteri  anatomo-comparativi  della  massima  importanza. 

Da  queste  poche  considerazioni  scaturisce  la  necessità  che  i  tre  metodi 
embriologico,  patologico  e  sperimentale  si  integrino  per  la  risoluzione  del  pro- 
blema. 

Frattanto  ho  creduto  interessante  intraprendere  una  prima  serie  di  ri- 
cerche sui  cani,  seguendo  nell'  esperimento  il  criterio  generale  sopra  espo- 
sto. Avanti  di  presentare  metodicamente  le  esperienze,  descriverò  i  processi 
operatori  impiegati  e  parlerò  al  tempo  stesso  delle  difficoltà  che  ho  incon- 
trato nella  loro  attuazione,  perchè  tali  nozioni  possono  tornare  utili  a  chi 
credesse  di  ripetere  simili  ricerche. 

I  primi  cani  operati  hanno  subito  T  asportazione  dei  gangli  spinali,  da 
cui  emanano  le  fibre  che  prendono  parte  alla  costituzione  del  nervo  sciatico. 
Quattro  radici  spinali  anteriori  e  posteriori  concorrono  alla  formazione  di 
questo  nervo:  la  5*,  6*,  7*  lombare  e  la  1*  sacrale.  Io  ho  asportato  dunque 
il  5^,  6^,  7^  ganglio  lombare  ed  il  1*^  sacrale  determinando  cosi  la  degene- 
razione secondaria  nelle  fibre  sensitive  del  nervo  sciatico.  Il  procedimento 
operatorio  è  il  seguente.  Si  pratica  un  taglio  della  lunghezza  di  8  e  10  centi- 
metri circa  secondo  le  dimensioni  dell'  animale  sulla  pelle  della  regione  lombo- 
sacrale in  modo  che  la  lunghezza  di  esso  sia  divisa  per  metà  da  una  linea 
ideale  tirata  fra  le  due  spine  iliache  posteriori;  si  incide  il  tessuto  sottocu- 
taneo, si  asporta  il  grasso  che  eventualmente  si  può  incontrare,  si  libera 
le  docce  vertebrali  dai  muscoli  in  esse  contenuti  e  poi  con  una  tanaglia  ossi- 
vora  si  asporta  a  piccoli  pezzi  le  apotìsi  spinose,  le  lamine  vertebrali  e  le 
apofisi  trasverse  in  modo  da  mettere  bene  allo  scoperto  il  midollo  le  radici 
ed  i  gangli  spinali.  Per  riconoscere  il  numero  di  ciascun  ganglio  mi  sono 
valso  del  criterio  seguente:  si  sa  che  il  7^  lombare  supera  per  grossezza  tutti 
gli  altri  e  che  immediatamente  al  di  sotto  di  esso  si  trova  il  1^  sacrale 
molto  più  piccolo  del  precedente.  Riconosciuto  adunque  il  7°  lombare,  si  uncina 
e  si  taglia  la  radice  posteriore  al  disopra  del  ganglio,  poi  con  delicatezza  si 
distacca  completamente  il  ganglio  dalla  radice  anteriore  e  con  un  altro  taglio 
si  asporta  tutto  intero.  Nello  stesso  modo  si  procede  a  riguardo  del  1^  sacrale, 
del  5^  e  6^  lombare.  Asportati  i  quattro  gangli  si  fa  la  sutura  dei  muscoli 
e  della  pelle. 

Per  la  narcosi  in  tutte  le  esperienze  ho  adoprato  l'etere  solforico;  per 
la  disìnfezione  della  pelle  la  soluzione  all'i  per  1000  di  sublimato;  per  il  suz- 
zamento  del  sangue  batuffoli  di  cotone  sterilizzato  mediante  1'  ebuUizione. 

II  pericolo  più  grave  che  può  compromettere  I'  esito  dell'  esperimento  è 
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rappresentato  dall'  emorragia  ossea.  Alcuni  animali  mi  sono  morti  durante 
l'operazione  o  poco  dopo  per  non  avere  potuto  frenare  rabix>ndante  quantità 
di  sangue  che  usciva  dalla  sostanza  spongiosa  delle  vertebre. 

Questo  inconveniente  si  è  verificato  specialmente  nei  cani  di  grossa  ta- 
glia e  di  età  avanzata  :  nei  cuccioli  invece,  nei  quali  le  vertebre  sono  ancora 
in  parte  cartilaginee^  l'emorragia  è  molto  meno  imponente  e  perciò  è  più  dif- 
ficile che  l'animale  soccomba  ad  essa. 

Un'altra  causa  che  aggiunta  alla  prima  può  determinare  la  morte  durante 
l'operazione  o  poche  ore  dopo  è  lo  shock  nervoso.  Procedendo  tuttavia  con  molta 
delicatezza  e  con  una  grande  sollecitudine  lo  shock  può  essere  assai  attenuato. 

In  altri  cani  invece  di  asportare  i  tre  gangli  lombari  ed  il  V  sacrale  ho 
tagliato  le  corrispondenti  radici  anteriori  coli'  intento  di  determinare  nello 
sciatico  la  degenerazione  secondaria  delle  fibre  motrici.  Il  procedimento  ope- 
ratorio in  questo  caso  è  un  po'  più  semplice  ;  non  è  necessario  distruggere 
totalmente  le  apofisi  trasverse  come  si  richiede  per  scoprire  i  gangli  ;  1'  unci- 
namento  poi  della  radice  anteriore  ed  il  suo  taglio  è  un  atto  meno  compli- 
cato e  che  determina  nell'  animale  uno  shock  nervoso  molto  più  leggero. 

Due  cani  sono  stati  operati  di  taglio  di  radici  anteriori  dorsali  per  stu- 
diare la  degenerazione  delle  fibre  motrici  nei  nervi  intercostali.  In  questi  casi 
l'operazione  non  ha  presentato  alcuna  difficoltà,  non  essendo  obbligati  a  pra- 
ticare un'estesa  demolizione  della  colonna  vertebrale  per  ledere  una  o  due 
radici  dorsali. 

In  un  altro  gruppo  di  cani  in  fine  ho  cercato  di  ledere  tutte  le  radici 
motrici  che  prendono  parte  alla  costituzione  del  plesso  brachiale.  Questo  pro- 
cesso operatorio  è  della  massima  gravità.  Tutti  gli  animali  adulti  che  ho  ope- 
rato sono  morti  o  sotto  l'operazione  o  poche  ore  dopo;  di  tre  cuccioli  operati 
collo  stesso  procedimento  uno  solo  è  sopravvissuto  e  si  è  potuto  utilizzare 
per  la  ricerca  delle  degenerazioni  secondarie. 

Il  plesso  brachiale  risulta  dalla  riunione  per  mezzo  di  anse  anastomotiche 
dei  rami  ventrali  dei  quattro  ultimi  nervi  cervicali  (V,  VI,  VII,  Vili)  e  dei 
due  primi  dorsali.  Quindi  è  stato  necessario  per  distruggere  la  parte  motrice 
nei  nervi  mediano,  cubitale  e  radiale  che  emanano  dal  plesso  andare  a  tagliare 
la  5*,  6*,  7*  ed  8*  radice  cervicale,  nonché  la  1*  e  2*  dorsale.  Si  comprende 
facilmente  quale  estesa  breccia  è  necessario  praticare  nel  tratto  cervicale  ed 
anche  dorsale  della  colonna  vertebrale  per  raggiungere  questo  fine  e  perciò 
la  conseguente  emorragia  e  il  grave  shock  nervoso.  Il  procedimento  opera- 
torio è  presso  a  poco  uguale  nelle  linee  generali  a  quello  seguito  nella  re- 
gione lombo-sacrale.  Si  pratica  un  taglio  della  pelle  e  del  tessuto  sottocutaneo, 
che  va  dall' apofisi  della  3*  vertebra  cervicale  fino  a  quella  della  4*  dor- 
sale; si  porta  di  lato  mediante  divaricatori  i  muscoli  superficiali  e  profondi 
della  regione  dorsale  del  collo,  si  asportano  i  muscoli  delle  docce  vertebrali 
e  con  una  tenaglia  ossivora  si  asporta  le  apofisi  spinose,  le  lamine  ed  in 
parte  le  apofisi  trasverse  delle  vertebre  comprese  fra  i  due  estremi  della  fe- 
rita. Messo  cosi  allo  scoperto  il  midollo  spinale  e  le  radici  che  da  esso  ema- 
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nano  si  ricerca  l'ottava  radice,  che  è  la  più  grossa  di  tutte  le  cervicali.  La 
i*  dorsale  situata  al  disotto  della  precedente  è  un  po' più  sottile  di  essa; 
la  2*  dorsale  è  sottilissima.  Siccome  l'uncinamento  della  sola  radice  an- 
teriore e  la  separazione  sua  dalla  posteriore  riesce  alquanto  diffìcile  e  ri- 
chiede un  impiego  di  tempo  che  può  aggravare  le  condizioni  dell'  animale,  ho 
tagliato  in  massa  radice  anteriore  e  posteriore  fra  il  ganglio  e  il  midollo  spi- 
nale, mettendo  a  profitto  la  cognizione  che  il  ganglio  non  risente  affatto  del 
taglio  della  radice  posteriore  al  di  sopra  di  esso  e  che  perciò  nessuna  dege- 
nerazione avviene  nelle  fibre  sensitive  che  prendono  parte  alla  costituzione 
del  nervo  misto.  L'ordine  seguito  nel  tagliare  la  radice  è  stato  ascendente: 
ho  cominciato  dalla  2*  dorsale  per  terminare  alla  5*  cervicale. 

Gii  animali  sono  stati  tenuti  in  vita  il  tempo  utile  perchè  la  degenera- 
zione walleriana  si  effettuasse;  questo  tempo  ha  oscillato  fra  14  e  24  giorni. 
Dopo  la  morte  si  è  sempre  verificato  l'esattezza  del  processo  operatorio, 
aprendo  tutta  la  colonna  vertebrale,  esaminando  le  radici  tagliate  o  constatando 
la  mancanza  dei  gangli.  Quindi  sì  sono  presi  per  intero  i  nervi  da  studiare, 
si  sono  tagliati  in  piccoli  pezzetti  ed  a  ciascuno  di  essi  abbiamo  dato  un  nu- 
mero d'ordine,  procedendo  dalla  parte  più  prossimale  del  nervo  a  quella  più 
distale.  Ciascun  pezzetto  è  stato  trattato  col  metodo  di  Marchi  e  di  esso  ab- 
biamo esaminato  al  microscopio  numerose  sezioni. 

Adesso  passiamo  all'esposizione  delle  singole  esperienze. 

EsPEEiENZA  l'^.  ~  Cane  adulto  operato  il  giorno  29  luglio  1904  di  asportazione  a 
destra  dei  3  ultimi  gangli  lombari  e  del  1^  sacrale. 

L'  animale  nei  primi  5  giorni  susseguenti  air  operazione  si  sorregge  male  sopra 
V  arto  posteriore  destro  ;  di  poi  a  poco  a  poco  la  forza  muscolare  in  detto  arto  si  ri- 
pristina interamente,  tantoché  al  10^  giorno  il  cane  corre  speditamente  e  nessuna 
differenza  si  apprezza  nelP  andatura  dei   due  arti  posteriori. 

D  giorno  21  agosto  dello  stesso  anno  viene  ucciso,  23  giorni  cioè  dopo  T  ope- 
razione. 

Aperto  lo  speco  vertebrale  in  corrispondenza  della  porzione  lombo-sacrale,  si 
constata  V  esatta  asportazione  dei  3  ultimi  gangli  lombari  e  del  V  sacrale  ;  le  radici 
anteriori  corrispondenti  ai  gangli  estirpati  sono  perfettamente  integre.  Viene  isolato 
tanto  a  sinistra,  quanto  a  destra  lo  sciatico  con  le  sue  diramazioni.  Il  tibiale  inoltre 
viene  seguito  fino  nei  suoi  due  rami  terminali,  il  plantare  intemo  ed  il  plantare  ester- 
no. Lo  sciatico  e  le  relative  diramazioni  del  lato  destro  vengono  divise  in  numerosi 
pezzi  e  fissate  secondo  il  procedimento  già  descritto  col  metodo  di  Marchi.  Dallo 
sciatico  del  lato  sinistro  e  dalle  sue  diramazioni  viene  preso  qualche  pezzetto  e  sot- 
toposto alla  stessa  tecnica. 

Eswme  mioroseopieo,  —  Sciatico  destro.  —  U  nervo  è  costituito  da  numerosi  fàsci 
di  differente  grossezza.  Nel  fascio  più  grosso  che  è  anche  il  più  centrale,  si  nota 
una  ricca  ed  uniforme  distribuzione  di  zolle  nere.  Non  vi  è  differenza  sensibile  nella 
quantità  di  queste  zolle  fra  il  centro  e  la  periferia  del  fascio.  I  fasci  più  piccoli  che 
stanno  a  destra  ed  a  sinistra  di  quello  più  grosso,  presentano  un  numero  minore  di 
zolle  nere,  ma  la  loro  distribuzione  è  uniforme  come  nel  fascio  mediano.  Man  mano 
che  ci  si  avvicina  alla  divisione  dello  sciatico  in  tibiale  e  peroniero,  si  vedono  soom- 
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parire  ì  fasoetti  più  pìccoli  e  la  distribuzione  delle  zoUe  nei  due  filaci  principali  che 
oramai  costituiscono  il  nervo,  si  mantiene  sempre  uniforme. 

Tibiale  destro.  —  In  questo  nervo  si  osservano  presso  a  poco  gli  stessi  &ttì 
che  nello  sciatico.  Nella  sua  parte  più  prossimale  si  contano  da  15  a  16  fuoetti.  In 
tutto  il  decorso  del  nervo  la  distribuzione  delle  granulazioni  nere  ripete  la  stessa 
disposizione  osservata  nello  sciatico.  La  loro  quantità  è  presso  a  poco  uguale  in  tutti 
i  fasoetti. 

Peroniero  destro,  —  Questo  nervo  è  più  esiguo  del  precedente,  costituito  da  nu- 
merosi fascetti.  I  granuli  neri  in  essi  contenuti  conservano  la  stessa  disposizione  uni- 
forme verificata  nello  sciatico  e  nel  tibiale. 

Plantare  intemo  destro,  —  Negli  esigui  fascetti  che  costituiscono  questo  nervo, 
si  osservano  poche  zolle  nere  distribuite  uniformemente. 

Seiatieo  sinistro,  —  Nessuna  granulazione  nera. 

EsFEBiENZA  2^.  —  Cauc  adulto,  operato  il  4  dicembre  1904  di  resezione  a  destra 
delle  ultime  3  radici  anteriori  lombari  e  della  1^  radice  anteriore  sacrale. 

Tre  giorni  dopo  V  operazione,  V  animale  ha  cominciato  a  camminare,  trascinando 
V  arto  posteriore  destro  col  piede  rovesciato. 

n  giorno  27  dicembre  dello  stesso  anno  è  stato  ucciso,  vale  a  dire  23  giorni 
dopo  l'operazione. 

Air  autopsia  si  è  verificata  V  esatta  resezione  delle  tre  ultime  radici  anteriori 
lombari  e  della  1^  radice  anteriore  sacrale. 

Sono  stati  asportati  i  gangli  corrispondenti  alle  radici  resecate  e  fissati  in  solu- 
zione satura  di  sublimato  e  acido  picrico  a  parti  uguali. 

1.0  sciatico  di  destra  con  relative  diramazioni  ed  un  pezzetto  dello  sciatico  di  si- 
nistra, come  neir  esperienza  precedente,  sono  stati  trattati  col  metodo  di  Marchi. 

Esame  microscopico,  —  Nervi,  —  La  quantità  delle  granulazioni  nere  riscontrate 
in  tutto  il  decorso  dello  sciatico,  del  tibiale,  del  peroniero  e  del  plantare  intemo  di 
destra  è  di  poco  inferiore  a  quella  riscontrata  nei  nervi  delP  animale  precedente  ;  la 
distribuzione  tuttavia  di  queste  granulazioni  è  uniforme  come  in  queUi  tanto  nella 
periferia,  quanto  nel  centro  dei  singoli  fascetti  ;  per  cui  mi  dispenso  dal  ripetere  la 
descrizione  già  fatta. 

OangU  —  Le  sezioni  colorate  col  metodo  di  Nissl  non  hanno  messo  in  evidenza 
alcuna  alterazione  cellulare  e  nucleare. 

EsPEBiKNZA  3*.  —  Cane  adulto,  operato  il  giorno  24  dicembre  1904  di  asporta- 
zione dei  3  ultimi  gangli  lombari  e  dei  due  primi  sacrali  di  sinistra. 

Sette  giorni  dopo  V  operazione,  Tanimale  è  in  grado  di  camminare  ;  ma  V  arto  po- 
steriore sinistro  è  sempre  leggermente  paretico.  Al  14<>  giorno  non  si  apprezza  più 
una  differenza  nell^andatura  fra  V  arto  posteriore  di  destra  e  quello  di  sinistra.  Viene 
ucciso  il  giorno  16  gennaio  1905,  vale  a  dire  23  giorni  dopo  Poperazione. 

Air  autopsia  si  constata  Tesatta  asportazione  dei  tre  ultimi  gangli  lombari  e  dei 
primi  due  sacrali  di  sinistra.  Vengono  trattati  col  metodo  di  Marchi  i  nervi  sciatico, 
tibiale,  peroniero  e  plantare  interno  di  sinistra. 

Esame  microscopico.  —  In  tutto  il  decorso  dello  sciatico  sinistro  e  delle  sue 
diramazioni,  abbiamo  constatato  una  notevole  quantità  di  libre  degenerate,  distribuite 
uniformemente  su  tutta  la  superficie  di  sezione  dei  vari  fosoi.  La  quantità  tuttavia  è 
sensibilmente  inferiore  a  quella  constatata  nelle  esperienze  precedenti.   In  alcuni  hr 
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scetti  le  granolazìoni  sono  numericamente  inferiori  a  quelle  che  si  osservano  nei  &8ci 
più  grossi. 

Lo  soiatioo  di  destra  non  presenta  alcuna  fibra  degenerata. 

EspEBiENZA  4^.  —  Cane  cucciolo,  operato  il  giorno  4  febbraio  1905  di  reseziono 
a  sinistra  delle  ultime  tre  radici  anteriori  lombari  e  della  1^  sacrale. 

Dopo  tre  giorni  comincia  a  camminare  presentando  la  caratteristica  paralisi  dello 
sciatico. 

Viene  ucciso  il  giorno  14  dello  stosso  mese.  Air  autopsia  si  verifica  V  esattezza 
del  processo  operatorio. 

Vengono  trattati  col  metodo  di  Marchi  lo  sciatico,  il  tibiale,  il  ))eroniero  di  sinistra. 

L'esame  microscopico  è  completamente  negativo. 

EsPEBiENZA  ò'^.  —  Cane  cucciolo  operato  il  giorno  6  febbraio  di  resezione  a  sini- 
stra delle  ultime  tre  radici  anteriori  lombari  e  della  prima  sacrale. 

L^  animale  riavutosi  dopo  2  giorni  dair  operazione  comincia  a  camminare  stra- 
scicando V  arto  posteriore  sinistro  col  piede  rovesciato.  In  questo  atteggiamento  Parto 
rimane  fino  al  giorno  deir  uccisione  avvenuta  il  20  febbraio,  14  giorni  cioè  dopo  la 
operazione. 

All^  autopsia  si  verifica  la  perfetta  resezione  delle  tre  ultime  radici  lombari  e 
della  1^  sacrale.  Vengono  presi  i  gangli  corrispondenti  e  fissati  in  soluzione  satura 
a  parti  uguali  di  acido  picrico  e  di  sublimato  corrosivo.  Lo  sciatico  di  sinistra  e  le 
sue  diramazioni,  nonché  un  pezzetto  dello  sciatico  di  destra  vengono  trattati  col  me- 
todo di  Marchi. 

Esterne  microsoopieo.  —  Nervi.  —  Lungo  tutto  il  decorso  dello  sciatico  si  con- 
stata una  lieve  degenerazione  di  fibre.  Le  zolle  nere  sono  molto  scarse  in  tutti  i  fasci  ; 
ma  sono  sparse  uniformemente  tanto  alla  periferia  quanto  al  centro  di  detti  fasci. 

Il  peroniero  è  costituito  da  numerosi  fasce tti,  in  cui  la  degenerazione  scarsa  ha 
una  distribuzione  uniforme.  Solo  in  due  fascetti  alla  periferia  non  si  constata  alcuna 
zolletta  nera. 

Nei  fascetti  del  tibiale  le  granulazioni  nere  sono  anche  più  scarse  che  nei  due 
nervi  precedenti,  ma  non  presentano  alcuna  sistematizzazione. 

Nel  plantare  interno  si  osserva  qualche  rarissima  zolla  sia  alla  periferia  che  al 
centro  dei  fascetti. 

Gangli,  —  Nessuna  alterazione  del  protoplasma  cellulare  e  del  nucleo. 

Esperienza  6^.  —  Cane  cucciolo  operato  il  giorno  8  febbraio  1905  di  reseziono  a 
sinistra  delle  radici  anteriori  dorsali  9*,  10*,  11*. 

L^  animale  viene  ucciso  il  giorno  23  febbraio  dello  stesso  anno,  15  giorni  cioè 
dopo  Patto  operatorio. 

Air  autopsia  viene  accertata  V  esattezza  del  processo  operatorio  :  i  3  nervi  inter- 
costali corrispondenti  alle  radici  anteriori  sezionate  sono  isolati  e  trattati  col  metodo 
di  Marchi.  A  destra  vengono  presi  pure  pezzetti  dei  nervi  omologhi  e  trattati  collo 
stesso  metodo. 

I  gangli  spinali  9^,  10<^,  11«  di  sinistra  sono  fissati  nella  soluzione  satura  a  parti 
uguali  di  sublimato  ed  aoido  picrico. 

^Esame  mieroacopico,  —  Nervi,  —  In  tutto  il  decorso  dei  tre  nervi  dorsali  di 
sinistra  fino  al  punto  in  cui  essi  si  dividono  nel  ramo  ventrale  e  dorsale  si  constata 
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una  degenerazione  scarsa  di  fibre  nei  singoli  fasci  tanto  alla  loro  periferia  quanto  al 
centro.  Nel  X  nervo  costituito  da  due  fasci,  uno  di  essi  è  più  ricco  in  granulazioni 
nere  deir  altro  ;  ma  la  distribuzione  di  queste  è  in  ambedue  uniforme. 

Gangli  spinali,  —  Nelle  cellule  dei  gangli  spinali  di  sinistra  non  si  constata 
niente  di  anormale  rispettivamente  al  protoplasma  ed  al  nucleo. 

EsFESDSNZA  7^.  —  Cane  cucciolo  operato  il  giorno  11  febbraio  1905  di  rese- 
zione a  sinistra  delle  radici  anteriori  lombari  5%  6^,  7^  e  della  1^  radice  anteriore 
sacrale. 

L^  animale  4  giorni  dopo  V  operazione  comincia  a  camminare,  trascinando  V  arto 
posteriore  sinistro  col  piede  rovesciato.  Tale  atteggiamento  rimane  costante  fino  al 
giorno  dell^  uocisione  che  corrisponde  al  28  febbraio  ;  V  animale  così  è  rimasto  in  vita 
dopo  r  operazione  17  giorni. 

Alla  autopsia  si  constata  P  esatta  resezione  delle  radici  lombari  5^,  6*,  7*  e 
della  1^  sacrale. 

Viene  isolato  il  nervo  sciatico  colle  sue  diramazioni  e  trattato  col  metodo  di 
Marchi. 

I  gangli  spinali  &»,  Qp^  7®  lombare  e  1»  sacrale  di  sinistra  sono  fissati  nella  so- 
luzione satura  a  parti  uguali  di  acido  picrico  e  sublimato  corrosivo. 

Esame  mieroscopieo,  —  Nervi.  —  Lo  sciatico  di  sinistra  in  tutto  il  suo  decorso 
presenta  una  scarsa  degenerazione,  cosi  il  tibiale,  il  peroniero  ed  il  plantare  intemo. 
Man  mano  che  ci  si  avvicina  alle  parti  più  distali  i  granuli  neri  divengono  sempre 
più  scarsi,  ma  la  loro  distribuzione  è  presso  a  poco  uniforme  :  la  stessa  quantità  di 
zolle  nere  si  osserva  in  tutti  i  quadranti  dei  singoli  fasci.  Fra  un  fasciole  V  altro  ta- 
lora si  nota  delle  lieve  differenze  nel  numero  di  queste  zolle. 

OangH.  -*  I  gangli  studiati  col  metodo  di  Nissl  non  presentano  alterazioni  de- 
gne di  nota. 

EsFBBiEKZA  8*.  —  Cane  cucciolo,  operato  il  20  febbraio  1905  di  resezione  del- 
V  ultima  radice  anteriore  dorsale  destra.  Ucciso  il  6  marzo,  15  giorni  cioè  dopo  Pope- 
razione. 

All^  autopsia  si  verifica  V  esattezza  dell^  atto  operatorio.  11  13<>  nervo  dorsale  di 
destra  viene  trattato  col  metodo  di  Marchi:  viene  preso  come  controllo  un  pezzetto 
del  13**  nervo  dorsale  di  sinistra. 

Il  13^  ganglio  dorsale  di  destra  è  fissato  nella  soluzione  satura  a  parti  uguali  di 
sublimato  ed  acido  piorioo. 

Esame  microseopieo,  —  Nervi,  —  Per  il  reperto  di  questo  nervo  possiamo  ripe- 
tere quanto  è  stato  detto  per  T  esperienza  5^.  All^  origine  esso  è  costituito  da  due  &• 
sci,  di  cui  uno  presenta  un  numero  di  granulazioni  nere  superiore  a  quello  oonienato 
nell^  altro  ;  la  degenerazione  tuttavia  è  molto  scarsa,  il  ramo  ventrale  e  dorsale  in  cui 
il  nervo  si  divide  presentano  pure  una  scarsa  degenerazione.  La  distribuzione  delle 
zolle  è  uniforme  su  tutta  le  superficie  di  sezione  del  nervo. 

Oanglt,  —  Il  ganglio  13^  trattato  col  metodo  di  Nissl  non  presenta  niente  di 
anormale. 

EsFiRiXNZA  9^.  —  Cane  cucciolo  operato  il  29  marzo  1905  di  resezione  a  sinistra 
al  di  sopra  del  ganglio  delle  radici  anteriori  e  posteriori  V,  VI,  VII,  Vili  cervicale, 
I  e  n  dorsale. 
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L^  animale  5  giorni  dopo  V  operazione  è  in  grado  di  camminare  ;  V  arto  anteriore 
di  sinistra  è  completamente  paralitico  ;  V  atteggiamento  è  quello  di  flessione  delPavam- 
braocio  sol  braccio  e  della  zampa  soll^  avambraccio.  Tale  atteggiamento  diviene  sem- 
pre più  pronunziato. 

Viene  ucciso  il  22  aprile  dello  stessu  anno,  24  giorni  dopo  P operazione. 

All^  autopsia  si  verifica  P  esattezza  delP  atto  operatorio.  Vengono  asportati  a  si- 
nistra il  mediano,  il  radiale  ed  il  cubitale  e  trattati  col  metodo  di  Marchi. 

I  gangli  corrispondenti  alle  radici  tagliate  vengono  fissati  in  sublimato  od  acido 
picrico. 

Esame  microscopico,  —  Nel  mediano  e  nel  radialo  le  pochissime  zolle  nere  sono 
sparse  uniformemente  nei  vari  fasci  che  costituiscono  questi  nervi.  Alcuni  fascetti 
sono  anche  più  poveri  di  granulazioni  di  altri,  ma  questi  fascetti  non  occupano  costan- 
temente una  posizione  periferica  o  centrale  nel  nervo. 

Man  mano  che  ci  si  approssima  alla  diramazione  terminale  le  zolle  si  fanno  anche 
più  scarse. 

n  cubitale  ha  un  contenuto  più  ricco  di  zolle  nere  ;  ma  la  loro  distribuzione  è  uni- 
forme anche  in  esso,  procedendo  dall^  estremo  prossimale  alP  estremo  distale. 

Oangli.  —  Nei  gangli  nessun  fatto  degno  di  nota. 

Dall'esame  metodico  di  tutti  i  preparati  microscopici  relativi  alle  9  espe- 
rienze che  ho  esposto,  risulta  in  modo  evidente  la  mancanza  di  qualsiasi  siste- 
matizzazione da  parte  tanto  delle  fibre  motrici  che  di  quelle  sensitive  nei 
nervi  misti  del  cane.  Abbiamo  visto  che  le  zolle  nere,  le  quali  stanno  a  rap- 
presentare la  posizione  occupata  dalle  fibre  prima  della  loro  degenerazione 
sono  sparse  su  tutta  la  superficie  di  sezione  del  nervo.  1  fasci  che  compongono 
il  tronco  nervoso  ne  sono  più  o  meno  carichi,  ma  ciò  non  sta  certo  in  rap- 
porto colia  periferia  u  col  centro  del  tronco  nervoso:  in  ogni  singolo  fascio 
poi  non  si  verifica  nessuna  differenza  nella  distribuzione  delle  zolle  procedendo 
dal  centro  alla  periferìa  di  questo. 

Nelle  diramazioni  dello  sciatico  talora  abbiamo  osservato  qualche  fascelto 
privo  di  fibre  degenerate  nei  casi  nei  quali,  come  nell'esperienza  4*,  la  dege- 
nerazione era  lieve  dappertutto  e  questi  fascetti  occupavano  una  posizione 
eccentrica.  Essi  debbono  considerarsi  come  fascetti  prossimi  a  distaccarsi  dal 
tronco  nervoso  per  portare  le  sensibilità  a  qualche  territorio  cutaneo  o  sot^ 
tocutaneo. 

Nei  casi  poi  dove  la  degenerazione  era  molto  accentuata  non  è  stato 
possibile  scoprire  nei  tronchi  e  nelle  diramazioni  principali  un  fascio  dove 
non  si  trovasse  un  certo  numero  di  zolle  nere.  Questo  ci  sta  a  dimostrare 
che  almeno  nei  tronchi  principali  non  esistono  fasci  esclusivamente  motori, 
né  esclusivamente  sensitivi. 

Riguardo  all'  intensità  della  degenerazione  in  rapporto  ai  giorni  vissuti 
dall'  animale  dopo  l' operazione  mi  pare  interessante  fare  qualche  considera- 
zione. 

II  massimo  d' intensità  nella  degenerazione  si  è  verificato  nell'  espe- 
rienza 1*,  2*  e  3*,   in  cui  gli  animali  vennero  uccisi  23  giorni  dopo  i'  atto 
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operatorio.  Nelle  altre  5  esperienze  sono  stati  adoperati  cani  cuccioli  che 
vennero  uccisi  rispettivamente  10,  14,  15,  17  e  24  giorni  dopo  l'operazione. 
Il  criterio  che  mi  ha  guidato  a  raccorciare  dapprima  i  giorni  di  vita  Del- 
l' animale  cucciolo  è  stato  desunto  dalla  cognizione  che  nei  cani  giovanissimi 
i  processi  degenerativi  e  rigenerativi  sono  molto  più  attivi  che  nei  cani 
adulti. 

In  un  animale  ucciso  dopo  10  giorni  il  reperto  è  stato  completamente  ne- 
gativo; in  altri  ì  uccisi  dopo  14  ed  in  uno  ucciso  dopo  15  giorni  la  degenera- 
zione è  molto  lieve;  un  po'  più  considerevole;  ma  sempre  scarsa  si  è  veriGcata 
nei  nervi  di  un  cane  ucciso  dopo  17  giorni.  Del  pari  scarsa  è  nell'  animale 
sopravvissuto  all'atto  operatorio  24  giorni. 

Dati  questi  resultati  sembra  che  non  sia  possibile  sorprendere  un  periodo 
in  cui  la  degenerazione  è  così  cospicua  come  nei  cani  adulti.  Infatti  nei  nervi 
del  cane  ucciso  17  giorni  dopo  l'operazione  le  granulazioni  nere  sono  più 
numerose  che  in  quelli  delle  precedenti  esperienze,  ma  sempre  scarsissime 
in  confronto  alla  quantità  osservata  nei  nervi  dei  cani  adulti.  D'altra  parte 
il  numero  delle  fibre  degenerate  è  così  scarso  anche  nei  nervi  del  cane  ucciso 
24  giorni  dopo  l'operazione.  Questa  scarsità  di  fibre  degenerate  nei  nervi  di 
animali  uccisi  a  differenti  intervalli  di  tempo  dall'atto  operatorio  si  può  spie- 
gare ammettendo  che  il  processo  di  riassorbimento  delle  fibre  degenerate 
sia  così  rapido  che  man  mano  esse  degenerano  vengano  eliminate. 

Riassumendo  quanto  abbiamo  detto  possiamo  venire  alle  seguenti  con- 
clusioni. 

lo.  Nei  nervi  periferici  misti  del  tronco  e  degli  arti  del  cane  non  esistono 
fasci  eselusivamente  motori,  né  esclusivamente  sensitivi;  ma  misti. 

2^.  //  rapporto  nutnerico  fra  fibre  motrici  e  sensitive  non  è  uguale  in  tutti  i 
fasci;  ma  ciò  non  sta  in  relazione  colla  posizione  periferica  o  centrale  che  il  fascio 
occupa  nel  cordone  nervoso. 

3^.  In  ogni  fascio  le  fibre  motrici  e  sensitive  hanno  una  distribuzione  uni- 
forme e  profniscua  in  tutta  la  superficie  di  sezione  di  esso,  in  modo  da  escludere 
qualsiasi  sistematizzazione  motoria  e  sensitiva. 

4®.  iVi^  cani  cudoli  non  è  possibile  sorprendere  un  petiodo  in  cui  la  dege- 
neì*azione  delle  fibre  motorie  o  di  quelle  sensitive  sia  copiosa  stante  la  grande  atti- 
vità del  processo  di  eliminazione  della  mielina  delle  fibre  degenerate. 

SpieffaBlone  della  Tavola. 

FiouRA  1.  —  Seslone  totale  tnavena  dello  adatioo  ali*  sua  origine.  Esperiensa  I.  Ingr.  30  diam. 

Fieuiu  2.  —  Seiione  totale  traarena  del  tibiale.  Esperiensa  I.  Ingr.  20  diam. 

FiouBA  S.  —  Sesione  totale  trasversa  del  peronlero.  Esperiensa  I.  Ingr.  20  diam. 

FiouBA  4.  —  Seaione  totale  trasv-ersa  dello  sdallco  nel  suo  ponto  di  diiamasione  in  tibiale  e  pero- 

niero.  Esperiensa  111.  Ingr.  20  diam. 
FiouBA  6.  —  Sesione  totale  trasversa  dello  sdatioo  alla  sua  origine.  Esperiensa  IV.  Ingr.  20  diam. 
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(Manioomio  e  Cltnioa  piiehlatricMi  di  Parma  in  Colorno). 


Ipertrofia  eompensatoria 
in  un  caso  di  cerebroplegia  infantile  ^^^ 

per  U  dott  Ferdinando  UgOlotti,  Medioo  nel  Manioomio  e  anistento  alla  Olinioa. 


L' ipertrofìa  eompensatoria  nel  campo  del  sistema  nervoso  è  un  fatto 
che  si  osserva  rarissimamente  ;  perciò  solo  non  sarà  inutile  la  pubblicazione 
del  presente  caso,  che  si  riferisce  ad  un  idiota  cerebroplegico  con  agenesia 
di  una  via  piramidale  ed  ipertrofia  dell'  altra. 

Per  quanto  mi  consta,  sono  tre  i  casi  fin'  ora  Doti  nella  patologia  umana 
d' ipertrofia  del  fascio  piramidale,  e  tutti  e  tre  riscontrati  nell'emiplegia  ce- 
rebrale infantile. 

Il  primo  appartiene  ai  coniugi  Dejerine  (2).  Si  tratta  di  un  individuo 
morto  a  24  anni  per  tubercolosi  polmonare  e  divenuto  convulsionario  e  ce- 
rebroplegico nei  primi  mesi  di  vita  extrauterina.  All'  autopsia  fu  riscontrata 
una  vasta  lesione  corticale  e  sottocorticale  dell'emisfero  destro.  All'esame 
microscopico  seriale  risultò  una  completa  agenesia  della  piramide  destra  ri- 
dotta ad  un  piccolo  ammasso  di  nevroglia,  e  una  considerevole  ipertrofia 
della  sinistra  interessante  tutto  il  suo  tragitto  capsulare,  peduncolare,  pro- 
tuberanziale  e  bulbo-midollare.  A  livello  della  decussazione  delle  piramidi  fu 
notato,  considerevolmente  manifesto,  il  fascio  piramidale  omolaterale. 

Il  secondo  caso  fu  pubblicato  da  Marie  e  Guillain  (3).  Anche  qui  si 
tratta  di  un  individuo  morto  di  tubercolosi  all'età  di  27  anni  e  divenuto 
convulsionario  ed  emiplegico  all'  età  di  due  anni.  All'  autopsia  fu  riscontrata 
una  vasta  area  di  sclerosi  cerebrale  atrofica  nell'  emisfero  sinistro,  che  occu- 
pava, tranne  il  lobo  occipitale,  quasi  tutta  la  faccia  esterna  dell'  emisfero 
stesso.  All'  esame  microscopico,  il  piede  del  peduncolo  cerebrale  sinistro  ri- 
sultò enormemente  atrofico,  quello  di  destra  invece  fortemente  ipertrofico. 
Questa  atrofia  ed  ipertrofia  si  continuavano  manifeste  per  tutto  il  regolare 
decorso  delle  vie  piramidali.  In  questo  caso  gli  AA.  non  riscontrarono  le 
fibre  omolaterali  particolarmente  ipertrofiche  come  in  quello  dei  Dejerine. 

Il  terzo  caso  fu  pubblicato  lo  scorso  anno  da  Catòla  (4).  Si  tratta  di  un 


(1)  I  pre|Mtfati  farono  mostrati  alla  Società  medioo-chirorgioa  di  Parma,  nella  seduta  del  0  la- 
glio  1905. 

(2)  M.  et  M.">«  DKjKKiirs,  Sur  Vhypertrophie  compenaatrice  dufaisceau  piramidal  du  cóli 
gain,  dona  un  ea$  d?hlmiplégie  cerebrale  iitfantile.  (Bevae  iienrol.,  n.  18,  1909,  pag.  642  e  Aoato' 
mie  dea  centies  nenreaz,  T.  II,  ]>ag.  161,  caso  Rlyaad). 

(3)  P.  Marie  e  Q.  Ouellaiit,  Le  faUeeau  pyramidal  datu  VhémipUgie  it^fantiU.  'Hyperiro^ 
phle  compenaatrice  du  faiteeau  piramidaL  (Revae  nenrologiqae,  n.  6,  1903,  png.  298). 

(4)  G.  Catòla,  Oontriòuto  aUo  studio  del  fascio  piramidale  nelP  emiplegia  cerebrale  intan- 
ine, (poesia  BiTista,  faoo.  S,  1904,  pag.  113). 
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individuo  morto  rapidamente  a  24  anni  per  apoplessia  cerebrale.  Nei  primi 
mesi  di  vita  extrauterina  fu  colpito  da  una  lesione  sottocorticale  dell'  emi- 
sfero sinistro.  AH'  esame  Istologico  fu  rilevato  :  nessuna  differenza  notevole 
fra  i  due  peduncoli  cerebrali  ;  nelle  regioni  sottostanti,  marcata  atrofia  della 
piramide  derivante  dall'emisfero  sinistro,  ed  ipertrofia  dì  quella  del  dentro; 
in  nessun  punto  traccia  di  sclerosi. 

11  quarto  caso  forma  oggetto  della  presente  pubblicazione. 

Mor....  Carlo,  d'anni  16.  —  Una  sorella  del  padre  fu  ricoverata  in  Manicomio; 
del  resto  nolP altro  per  gli  anteoedenti  famigliari.  I  genitori  furono  sempre  sani  e 
tennero  vita  regolata;  la  madre  però  tentò  una  volta  di  annegarsi  nelle  acque  del 
Fo,  perchè  il  marito  era  stato  richiamato  al  servizio  militare.-  La  gravidanza  fu  nor- 
male; il  parto  invece,  a  differenza  degli  altri  (furono  11),  lungo  e  laborioso,  però 
non  occorsero  né  applicazioni  di  forcipe  ne  altri  maneggi. 

Quando  il  bambino  nacque,  la  madre  non  ebbe  a  notare  nulla  d'insolito,  forse 
un'  eccessiva  lunghezza  della  testa  dovuta  al  parto  prolungato. 

É  verso  il  settimo  mese  di  vita  che  la  madre  stessa  si  avvide  che  il  bambino 
non  muoveva  gli  arti  di  destra  cosi  speditamente  come  quelli  di  sinistra;  non  sa 
dire  se  vi  fossero  differenze  di  volume  e  di  sensibilità.  Alla  stessa  epoca  dovette 
svezzare  il  bambino  dall'  allattamento  perchè  non  era  più  capace  di  succhiare  il  latte 
come  prima;  e  tutto  ciò  senza  alcuna  manifestazione  morbosa  acuta. 

In  seguito,  la  differenza  fra  gli  arti  di  destra  e  quelli  di  sinistra  andò  accen- 
tuandosi ;  godette  però  sempre  buona  salute. 

Giunto  all'  età  di  2  anni  fu  preso  da  piccolissime  scosse  (se  generalizzate  o  loca^ 
lizzate  non  si  può  accertare)  che  man  mano  si  fecero  più  frequenti,  e  all'  età  di  sette 
od  otto  anni  si  convertirono  in  veri  accessi  convulsivi,  dei  quali  il  paziente  non  si 
potè  mai  più  liberare. 

La  deambulazione  fu  tarda,  non  mai  perfettamente  normale,  ma  possibile,  anzi 
facile;  cosi  dicasi  del  linguaggio,  tardo,  mai  completo,  ma  bene  intelligìbile;  non  gli 
mancò  la  vivacità  e  l' affettività  verso  la  famiglia  e,  durante  le  sue  ripetute  degenze 
in  Manicomio,  verso  i  medici  e  gl'infermieri.  Col  crescere  degli  anni  però,  in  causa 
del  ripetersi  frequente  dogli  accessi  convulsivi,  fu  preso  da  un  decadimento  generale 
0  progressivo.  Sì  spense  o  quasi  ogni  segno  d' intelligenza,  sopraggiunsero  le  con- 
tratture degli  arti  di  destra  che  non  gli  permisero  più  di  camminare,  finche  fu  co- 
stretto al  letto,  ove  morì,  per  una  malattia  acuta,  il  giorno  2  luglio  1904. 

Fu  ricoverato  in  Manicomio  per  tre  volte;  nel  marzo  del  1895,  pure  nel  marzo 
del  1898,  e  nel  febbraio  del  1904. 

L'esame  obbiettivo  che  risulta  dalle  cartelle  riferentisi  alle  due  prime  ammis- 
sioni, è  affatto  sommario.  Si  dice  che  gli  arti  di  destra  erano  atrofici,  paralizzati  e 
lievemente  contratti  ;  andatura  un  po'  irregolare,  discreta  intelligenza  e  memoria, 
linguaggio  abbastanza  chiaro  e  comprensibile. 

L' ultima  volta  cho  fu  ricoverato,  era  in  tali  condizioni  di  mente  che  non  fii  pos- 
sibile eseguire  un  minuto  esame  obiettivo,  specie  per  le  varie  sensibilità  ;  tuttavia  ad 
un  esame  grossolano  la  sensibilità  generale  risultò  pressoché  normale;  per  il  resto 
si  poterono  raccogliere  con  sicurezza  i  dati  più  interessanti,  e  cioè;  tutta  la  metà 
destra  del  corpo,  dal  capo  agli  arti  inferiori,  era  manifestamente  più  piccola  della  si- 
nistra. La  tosta  fortemente  plagiocefala  ;  anteriormente  sporgeva  la  parte  sinistra, 
posteriormente  la  destra.  Gli  arti  di  destra  oltre  essere  atrofici,  erano  contratti  e  più 
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specialmente  il  superiore  ;  V  avambracoio  era  flesso  sol  braccio  e  la  mano  sull^  avam- 
braccio.  In  pressoché  simili  condizioni  si  trovava  Parto  inferiore;  il  piede  era  in 
forzata  posizione  varo-equina. 

Le  condizioni  fisiche  generali  erano  assai  deperite;  era  pallidissimo,  subedema- 
toso, con  glandolo  lin&tiohe  ascellari  assai  tumide;  spesso  costretto  al  letto;  la  deam- 
bulazione era  assai  difficoltata. 

Anche  lo  stato  psichico  era  molto  deperito  ;  il  linguaggio  quasi  abolito,  V  intelli- 
genza pressoché  scomparsa;  spesso  piagnucoloso,  sudicio,  convulsionario. 

Come  si  vede,  nessun  dubbio  che  trattasi  di  una  delle  comuni  forme  di  paralisi 
cerebrale  spastica  infantile. 

Autopsia.  —  Cervello.  —  La  teca  cranica  è  normale  ;  al  di  sotto  appare  la  dura 
madre  più  sporgente  a  destra  che  a  sinistra  ;  mentre  coUa  forbice  si  cerca  di  aprirla, 
esce  dai  fori  qualche  goccia  di  liquido  torbido  giallastro.  Sulla  faccia  intema  della 
dura  del  lato  sinistro,  per  quasi  tutta  la  sua  estensione,  esiste  una  neomembrana 
dello  spessore  di  circa  2  mm.  facilmente  staccabile;  nella  superficie  di  adesione  fra 
questa  e  quella  si  osservano  numerose  macchie  emorragiche. 

La  superficie  estema  di  tutto  quanto  il  cervello  ha  un  colorito  giallo  diffuso; 
la  pia  meninge  é  pure  giallastra  ;  gli  spazi  subaracnoidi  sono  ripieni  di  liquido  puro- 
lonto  che  manda  odore  di  putrefozione.  La  massa  cerebrale  é  molle  e  si  spappola  fa- 
cilmente; ha  colorito  giallognolo  e  in  qualche  punto  verdastro. 

L^  emisfero  destro  appare  in  tutte  le  sue  parti  di  forma  e  volume  normale,  V  emi- 
sfero sinistro  invece  presenta  notevolissime  alterazioni;  è  ridotto  nel  suo  complesso 
ad  un  terzo  circa  del  volume  di  quello  dell^  altro.  Osservandolo  neUa  sua  faccia 
esterna,  si  rileva  che  per  un^  ampia  superficie  posta  centralmente,  vi  ha  uno  smanco 
0  una  cavità  ricoperta  solo  dalla  pia  meninge  infossata  ed  inspessita.  Infatti  di  cir- 
convoluzioni non  esistono  più  che  gli  estremi  anteriori  delle  tre  frontali;  superior- 
mente, r  estremo  della  frontale  ascendente,  deUa  parietale  ascendente  ed  il  bordo  su- 
periore della  1^  parietale  ;  posteriormente  il  polo  occipitale,  ed  inferiormente  la  terza 
temporale;  tutta  la  rimanente  area  corticale  della  faccia  estema  delP emisfero  e  la 
sottostante  sostanza  bianca  del  centro  ovale,  sono  completamente  distratte.  Nella 
faccia  interna  ed  inferiore  non  manca  nessuna  circonvoluzione. 

Togliendo  la  pia  in  corrispondenza  di  detto  smanco  si  penetra  nella  cavità  ven- 
tricolare, sopra  i  gangli  basali,  i  quali  sembrano  non  lesi;  ma  non  é  iK)ssibile  en- 
trare con  sicurezza  in  più  minuti  particolari,  per  la  eccessiva  mollezza  della  sostanza 
cerebrale,  causata  dal  processo  terminale  purulento  dianzi  descritto. 

Il  cervelletto,  il  ponte,  il  bulbo  e  il  midollo  per  tutta  la  sua  estensione,  sono  ri- 
coperti da  essudati  purulenti. 

In  nessun  punto  si  vedono  sicuramente  dei  tubercoli. 

Polmoni.  —  Nella  cavità  pleurica  di  sinistra  si  nota  discreta  copia  di  liquido 
rossastro;  il  polmone  è  atelectasico  e  presenta  qualche  tubercolo  sparso;  il  polmone 
destro  é  pressoché  normale,  solo  presenta  qualche  tubercolo. 

Cuore.  —  Piccolo  e  pallido;  T aorta  è  ipoplasica. 

Fegato.  —  Molto  grosso;  suUa  glissoniana  si  notano  numerosissimi  tubercoli;  il 
parenchima  é  piuttosto  molle  e  molto  giallo. 

Milza.  —  Un  po^  più  grossa  della  norma,  é  ricoperta  di  tubercoli. 

Reni.  —  Pallidi,  del  resto  hanno  aspetto  normale. 

Intestino.  —  La  mucosa  presenta  qualche  rara  ulcera  tubercolare. 

Peritoneo.  —  È  cosparso  di  piccoli  tubercoli. 
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Diagnosi  anaiomiea.  —  Tnberoolosj  genenliizata,  infiltnizìoDe  gnwss  del  fe- 
gato, pachi meDÌDgi te  emorragioa  siniatra,  ampia  porence&lia  dell'emisfero  ùnistra, 
meaÌDgite  oerebro-spioale  pamleDtii  terminale. 

EsAHE  iBTotXKtico.  ■~-  Metodi  WeiKert-Pal,  Marchi,  Niaal,  cannili  io-allume. 

PtdìÀneoU  eerebrali.  —  OsBervando  ad  occhio  Dudo  i  due  peduncoli,  sia  in  se- 
zioni gii  montate  sdì  vetrini,  sia  nei  pezii  appena  levati  dal  lii^nido  fissatore  (Mùl- 
lor),  si  nota  una  enorme  dìSeronza  fra  l'uno  e  l'altro;  il  siniatro  è  molto  più  pio- 
wlo  del  destro,  il  quale  a  ana  volta  appare  più  voluminosa  del  normale,  tenuto  anche 
in  debito  conto  l'età  del  soggetto. 

Osservandoli  al  niicrosoopio  si  nota:  le  regioni  della  cuffia,  tanto  a  destra  che 
Il  HÌnìstra,  hanno  aspetto  normale  e  non  presentano  differenze  degne  di  nota.  I  loro 
fasci  ascendenti,  specie  il  nastro  di  RciI,  e  i  fàsci  discendenti  si  presentuio  in  con- 
dizioni normali  tanto  nella  calotta  del  peduncolo  destro  ijaanto  in  quella  del  sini- 
stro. Il  tocu»  niger  di  Soefflmerin^  ù  un  po'  ridotto  a  sinistra  e  le  oellulo  ohe  vi 


-  Pedanwli  oanbnll.  Il  plsde  di 


si  trovano  sono  poco  appariscenti  ;  nel  suo  ostriiino  intemo  dì  sinistra,  vicino  alle 
fibre  del  3°  paio,  sì  nota  qualche  gruppetti  di  piccole  fibre  tagliate  trasversalmente 
che  non  si  vedono  in  modo  così  chiaro  nel  destro. 

La  grande  differenza  fra  i  due  peduncoli  sta  in  ciò,  che  nel  sinistro  manca  com- 
pletamente la  regione  del  piede  ;  nel  destro  invoco  essa  è  manifestamente  ipertrofica, 
si)0cio  nei  tre  quinti  medi.  In  conseguenza  di  ciò,  nel  peduncolo  sinistro  la  parte  che 
in  basso  sta  alla  periferia  è  il  loeus  niger  ;  il  nucleo  rosso  colle  radici  del  3*  ^^ 
appaiono  un  po'  abbassate  e  dirette  queste  non  obliquamente  all'  interno  e  in  basso 
come  a  destra,  ma  perpendicolarmente  in  basso  [lìg.  I). 

Lo  fibre  del  piede  pednncolare  destro,  considerate  singolarmente,  presentano  vo- 
lume normale,  non  sono  ipertiolìche,  per  quanto  ciò  sia  difficile  se  non  impossibile 
a  stabilirsi,  mancando  la  possibilità  di  confronto  coli'  altro  piede  pednnoolare. 

Col  carminio-allume  non  si  riscontra  nulla  degno  di  nota. 

l'rotuberanxa.  —  1,0  due  metà  della  calotta  protuberanziale  sono  pressoché  ugub 
e  d'aspetto  normale.  I^e  benderelle  longitudinali  posteriori  e  i  nastri  di  Reìl  nomali. 
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Anche  qui  la  grande  differeaza  sta  oelle  regìcmi  del  piano  ventrale,  poìcbè  la 
metà  destra  è  tievemente  ipertrofica,  mentre  la  sinistra  è  manifestamente  atrofloa  ; 
oiò  è  dovuto  al  (atto  che  a  sinistra  mancano  completamente  le  fibre  loDgìtadinali.  Il 
rafe  ha  costittiKione  normale. 

I  lasci  di  fibre  trasversali  aono  nettissimi  dovnni^uo,  a  sinistra  ceceasariamente 
sono  serrati  fra  di  loro.  Nei  piccolissimi  spazi  che  intercedono  tra  questi  fasci  di  fibre 
trasversali,  che  eoi  metodo  Weigert-Pat  riescono  bianchi,  e  che  dovrebbero  essere 
occupati  dallo  vie  discendesti,  si  notano  poche  fibre  piccolissimo  tagliate  in  tntti  ì 
sensi  (fibre  endogene  e  collaterali)  miste  a  cellule  di  nevroglia  e  a  celiale  nervose 
che  costituiscono  i  nuclei  grigi  del  ponto.  Queste  cellule  si  vedono  bene  colla  oolorazione 


Sempre  conseguentemente  alla  mancanza  delle  dette  fibre  discendenti,  il  pcdnn- 
uolo  cerebellare  medio  viene  a  sinistra  avvicinato  al  rafe  mediano.  Non  esìste  traccia 
di  sclerosi. 

Bulbo.  —  Le  due  metà  sono  uguali  e  normali  tranne  ohe  nelle  aree  piramidali. 
La  piramide  deetra  appare  manifestamente  ipertrofica,  la  sinisira  manca  ;  vi  è  però 
il  nucleo  arcìforme,  cow  pure  vi  sono 
pareochje  ma  non  tutte  le  fibre  arci- 
formi.  Si  noti  ohe  in  sostituzione  della 
piramide  sinistra  vi  è  qualche  lieve 
traccia  di  neoformazione  nevroglica 
(fig.  2). 

Nulla  risalta  di  abnorme  per  ciò 
ohe  riguarda  le  vie  discendenti  della 
calotta. 

Col  metodo  Marchi  si  osservano 
poche  granulazioni  nere  nei  corpi  re- 
stiformi,  nella  piramide  destra,  e  qual- 
cuna lungo  la  periferia  del  preparato.       Fiouk»  2.  —  Bnlbo.  l«  piramide  alnlUni  naam»,  e 
Ciò   evidentemente   è   dovuto   al   prò-  neTroglioai   U  dutn  è  ipertrofica.  lugrand,  •> 

cosso  terminale  deUa  meningite  cere-  """*'''  ~""'  ""p"* 

bro-spinale  purulenta. 

Decussazione  delle  piramidi.  —  Questa,  esaminata  naturalmente  con  tagli  in 
serie,  si  compie  come  dì  norma;  solo  ai  osserva  che  la  piramide  destra  è  manifesta- 
mente ipertrofica,  la  sinistra  assente,  e  sostituita  da  una  piccola  area,  che  rimane 
chiara  col  Weìgert  e  che  assumo  varia  forma  a  secondo  del  Lvello  in  cui  si  esa- 
mina. In  questa  piccola  area  chiara  si  nota,  specie  in  corrispondenza  delle  sezioni  in- 
feriori della  decussazione,  qualche  fibra  che  sembra  passare  da  sinistra  a  destra. 

La  sostanza  grigia  ha  aspetto  normale  ;  solo  il  corno  anteriore  di  sinistra  è 
spinto  più  in  avanti  dell'altro.  La  differenza  nei  cordoni  laterali  Incomincia  a  mani- 
festarsi sul  finire  della  decussazione,  dove  appare  quello  di  destra  un  po'  più  piccolo 
di  quello  di  sinistra. 

Dalla  piramide  ipertrofica  che  si  decussa  non  si  nota  in  nessun  punto  quel  fascio 
omolaterale,  che  ha  riscontrato  Dejerine  nel  suo  caso.  Probabilmente  esiste  qual- 
che fibra  omolaterale  che  si  stacca  isolatamente  dalla  piramide  destra,  ma  ciò  non  è 
possibile  dimostrare  sicuramente  col  metodo  Weigert  (fig.  3). 

Midollo.  —  A  livello  della  4*  cervicale  si  osserva  :  il  piramidale  diretto  di  destra 
è  ipertrofico,  perchè  tutto  il  cordone  anteriore    appare  tumido  e  sporgente  nel  solco 
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Figura  3.  —  Deooseazione  delle 
piramidi.  La  piramide  aini- 
Btra  manca  ed  ò  aoatitaita  da 
mia  lieTinlma  neoformaaione 
di  nevroglia;  la  deatra  è  iper- 
troOoa.  iDgr.  e  metodo  e.  a. 


mediano  oon  una  manifesta  convessità.  L^  altro  cordone  anteriore  inyeoe  è  ridotto  e 
cade  a  piooo  sulla  commessura  bianca,  il  che  indica  che  il  piramidale  diretto  corri- 
spondente non  c^  è  ;  inoltre  nel  lato  intemo  di  detto  cordone  anteriore  di  sinistra, 
adiacente  al  solco  mediano,  si  vede  appena  appena  una  piccolissima  area  in  cui  vi  e  una 
lievissima  rarefazione  di  fibre,  che  pure  sta  ad  indicare  Tassenza  del  piramidale  diretto. 

Il  cordone  laterale  di  sinistra  ha  aspetto  normale,  cosi  pure  V  area  piramidale 
ivi  contenuta  ;  il  cordone  laterale  di  destra  è  molto  piccolo,  per  la  mancanza  del  pi- 
ramidale crociato  corrispondente  ;  in  sua  vece  si  nota 
una  piccolissima  area  a  semiluna  che  riesce  biancastra 
col  Weigert  e  dove  si  osserva  qualche  rara  fibra  pic- 
colissima. Evidentemente  si  tratta  di  una  lieve  neofor- 
mazione di  nevroglia  in  sostituzione  del  piramidale 
crociato  assente. 

Ija  sostanza  grigia  ha  aspetto  e  volume  normale 
in  ambedue  le  parti,  solo  che  il  corno  posteriore  di  destra 
è  più  corto  e  tozzo  di  quello  di  sinistra  (fig.  4). 

A  metà  del  midollo  dorsale  si  osserva:  a  prima 
vista  nulla  risulta  di  anormale,  le  due  metà  appaiono 
uguali.  Osservando  però  più  minutamente  si  avverte 
che  il  cordone  anteriore  di  sinistra  è  un  pò*  più  piccolo 
del  destro  e  cade  più  perpendicolarmente  suUa  com- 
messura bianca  anteriore  ;  così  il  cordone  laterale  di  destra  è  un  po^  più  piccolo  del 
V  altro.  Alla  periferia  delParea  che  dovrebbe  essere  occupata  dal  piramidale  crociato 
di  destra,  si  nota  un^  appena  percettibile  zona  di  neoformazione  nevroglica. 

Nella  sostanza  grigia  nuU^  altro  si  avA'erte,  che  il  corno  posteriore  di  destra  è  un 
po'  più  corto  dell'  altro. 

Nel  midollo  dorsale  adunque  le  differenze  fra  le  due  metà  sono  assai  meno  ma- 
nifeste che  nel  cervicale  ;   nel  lombare  poi  scompaiono 
0  quasi. 

Col  metodo  Marchi  si  notano  numerose  granula- 
zioni nere  —  più  numerose  nel  midollo  dorsale  che  nel 
cervicale  —  sparse  lungo  tutto  il  contorno  periferico 
della  sezione  midollare,  nelle  aree  piramidali,  e  un 
po'  anche  nei  cordoni  posteriori.  Ciò,  come  fu  già 
avvertito  più  sopra,  dipende  dalla  meningite  puru- 
lenta. 

Col  metodo  Nissl  e  carminio-allume  si  riscontra, 
che  le  cellule  delle  coma  anteriori  sono  per  forma  o 
per  numero  normali  ed  uguali  tanto  a  destra  che  a  si- 
nistra. Sulla  loro  struttura  non  fu  possibile  ottenere 
risultati  attendibili  per  la  ragione  più  volte  ripetuta, 

alla  quale  pure  è  dovuto  se  non  furono  esaminate  le   parti   superiori  ai  peduncoli 
e  specialmente  le  zone  corticali. 

Rmssumendo  :  si  tratta  di  un  fanciullo  affetto  da  emiplegia  spastica  di  destra 
secondaria  ad  una  vastissima  distruzione  della  corteccia  e  della  sostanza  bianca  sot- 
tostante dell'emisfero  sinistro,  avvenuta  nei  primi  mesi  di  vita  extrauterina,  forse 
durante  il  parto. 

Anatomicamente  si  nota  d' interessante,  oltre  la  lesione   corticale,  una  completa 


Figura  4.  —  Midollo  oerricale. 
Il  fascio  piramidale  diretto 
di  sinistra  manca,  qnello  di 
destra  è  ipertrofico.  H  (ascio 
piramidale  crociato  di  siui* 
strn  appare  noimalOf  quello 
di  destra  manca  ed  è  sarro- 
gato da  nna  lierisaima  neofor- 
maaione di  noTTOglia.  In^. 
e  metodo  e.  s. 
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assenza  del  piede  peduncolare  di  sinistra  ed  mia  ipertrofìa  di  quello  di  destra  ;  as- 
senza di  tutto  il  sistema  piramidale  che  deriva  dair  emisfero  leso  ed  ipertrofìa  di 
quello  derivante  dair emisfero  sano  ;  fìsiologicamente,  una  sufficiente  integrità  dei  mo- 
vimenti degli  arti  di  destra  e  la  persistenza  del  linguaggio. 

Questo  caso,  che  ha  grandissima  analogia  sia  dai  lato  anatomico  che 
clinico  cogli  altri  tre  noti  nella  letteratura,  si  presta  a  varie  considerazioni 
non  prive  d'interesse. 

Prima  di  tutto  è  da  considerarsi  il  fatto,  che  malgrado  mancasse  una  zona 
corticale  motoria  e  la  relativa  piramide,  il  soggetto  potè  per  molto  tempo  compiere 
I  movimenti  abituali,  e  specialmente  camminare  con  discreta  facilità;  e  potè  par- 
lare in  modo  intelligibile  malgrado  fosse  completamente  distrutta  la  normale 
zona  del  linguaggio.  Ciò  senz'altro  vuol  dire  che  ci  fu  un  compenso  funzionale. 

Ora  questo  compenso  da  qual  parte  del  cervello  poteva  derivare?  Dalle 
circonvoluzioni  residue  dell'emisfero  sinistro  ragionevolmente  no,  perchè  nel- 
l'emisfero sinistro  non  esistevano  quasi  più,seguendo  i  concetti  del  Bian- 
chi, non  solo  i  centri  motori  di  maggiore  intensità  funzionale,  ma  anche 
le  circostanti  zone  evolutive,  quelle  che  avrebbero  potuto  nel  caso  sviluppare, 
in  base  alla  loro  grande  educabilità,  una  funzione  latente  atta  a  sostituire 
quella  che  era  venuta  meno.  Di  più,  la  piramide  che  veniva  da  questo  emi- 
sfero mancava  affatto:  adunque  solo  la  corteccia  dell'emisfero  destro  e  la 
rispettiva  piramide  potevano  compiere  la  funzione  di  compenso. 

Vero  è  che  da  qualcuno  si  è  ammesso  che  anche  i  gangli  basali  possono 
surrogare  la  corteccia  motoria,  come  pure  è  vero  che  in  questi  ultimi  anni 
si  sono  moltiplicate  le  ricerche  sulle  vie  discendenti  della  calotta  pedunco- 
lare, protuberanziale  e  bulbare,  e  si  è  detto  che  queste  vie,  specialmente  il 
fascio  di  Monakow,  sono  vie  motrici  secondarie  che  hanno  le  stesse  o 
pressoché  le  stesse  funzioni  delle  vie  piramidali,  le  quali  perciò  non  sono  in- 
dispensabili alla  trasmissione  dei  movimenti  volontari.  Ora,  dato  questo, 
si  potrebbe  pensare  che  nel  caso  presente,  una  o  più  di  queste  vie  seconda- 
rie, derivanti  o  connesse  coi  gangli  basali  dell'  emisfero  sinistro,  avessero 
servito  a  mantenere  pressoché  illesi  1  rapporti  funzionali  fra  questo  emisfero 
e  gli  arti  di  destra.  Ma  bisogna  osservare  che  la  sostituibilità  dei  gangli  ba- 
sali alia  corteccia  motoria  non  è  sufficientemente  suffragata  da  fatti  positivi 
osservati  nell'  uomo  ;  cosi  pure  le  vie  motrici  secondarie  sono  ancora  assai 
poco  conosciute  anatomicamente  e  ancor  meno  fìsiologicamente,  e  fìn'  ora  fu- 
rono studiate  quasi  sempre  sugli  animali. 

Con  ciò  però  non  voglio  escludere  in  modo  assoluto  la  possibilità  di 
compartecipazione  al  compenso  da  parte  di  detti  centri  e  di  dette  vie,  solo 
escludo  che  questo  compenso  sia  sostanzialmente  a  loro  dovuto,  ed  affermo 
in  conseguenza  che  si  debba  invece  all'  emisfero  opposto.  Ciò  è  tanto  vero 
che  la  piramide  destra  si  è  ipertrofizzata. 

In  quanto  poi  alla  funzione  del  linguaggio,  nessun  dubbio  che  sia  stata 
assunta  dalla  corteccia  dell'  emisfero  destro. 
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Del  resto  nulla  di  eccezionale  in  tutto  ciò  ;  1  compensi  funzionali  anche 
nel  campo  del  sistema  nervoso  sono  comunissimi.  Accade  spesso  che  i  di- 
sturbi sensoriali  e  motori,  i  quali  susseguono  a  certe  lesioni  cerebrali,  dopo 
un  po'  di  tenjpo  diminuiscono  ed  anche  possono  scomparire,  perchè,  olire 
alla  limitazione  della  lesione  che  si  va  facendo  progressivamente,  altri  centri 
si  sostituiscono  a  quelli  distrutti.  Nei  bambini  poi  affetti  da  emiplegia  spa- 
stica cerebrale,  si  osserva  abitualmente  la  reintegrazione  della  motilità  degli 
arti,  almeno  per  molto  tempo  finché  non  subentrano  le  forti  contrattore  che 
aggravano  permanentemente  le  loro  condizioni  ;  e  quando,  per  lesione  della 
corteccia  di  sinistra,  si  ha  T  afasia,  quasi  sempre  i  pazienti  riacquistano  più 
0  meno  completamente  la  facoltà  del  linguaggio. 

Che  poi  la  funzione  di  compenso  possa  essere  esercitata  dall'emisfero 
opposto,  sembra  ormai  un  fatto  acquisito  alla  scienza,  in  base  ai  risultati  della 
fisiologia  sperimentale  e  della  clinica.  E  come  non  potrebbe  essere  ciò  possi- 
bile, quando  fra  V  altro  si  pensa  che  anche  in  condizioni  normali,  almeno 
nel  campo  della  motilità,  ciascun  emisfero  ha  un'azione  bilaterale? 

A  questo  proposito  si  potrebbe  ricordare  un'  infinità  di  ricerche  anato- 
miche, del  tutto  recenti,  intese  a  comprovare  che  ogni  zona  rolandica  è  in 
immediati  rapporti  con  ambedue  le  metà  periferiche  del  nostro  corpo.  A  parte 
ciò  che  riguarda  il  decorso  delle  varie  vie  motrici  cosi  dette  della  calotta, 
perchè  ancora  sono  mal  conosciute,  ma  che  però  sembrano  essere  in  massima 
parte  vie  crociate,  a  parte  il  significato  funzionale  non  ancora  sicuramente 
definito  del  fascio  piramidale  diretto,  ma  che  secondo  la  maggioranza  degli 
autori  avrebbe  funzione  pure  crociata,  a  parte  le  fibre  collaterali  che  secondi) 
qualcuno  passerebbero  da  un  lato  all'  altro  del  midollo  attraverso  la  commes« 
sura  bianca  anteriore,  devesi  sopratutto  ricordare  il  cosi  detto  fascio  pira- 
midale omolaterale,  il  quale  avrebbe,  secondo  i  risultati  complessivi  delle 
ultime  ricerche  (Dejerine  e  Thomas,  Ugolotti,  Marie  e  Guiliain) 
un'azione  veramente  diretta.  Infatti  il  Dejerine,  nel  suo  caso  di  cerebro- 
plegia  infantile  di  sopra  ricordata,  ha  riscontrato  un'  ipertrofia  di  detto  fascio 
omolaterale,  alla  quale,  secondo  lui,  era  appunto  dovuta  l'integrità  funzio- 
nale quasi  completa  dell'  arto  inferiore  opposto  all'  emisfero  leso. 

Adunque  questo  fascio  potrebbe  eventualmente  servire  alla  trasmissione 
della  funzionalità  compensa toria.  Esso  però  non  fu  riscontrato  nel  caso  di 
Marie  e  Guiliain,  né  in  quello  di  Catòla,  né  nel  mio;  ciò  però  non  esclude 
l'esistenza  delle  fibre  omolaterali ,  perché  queste  potevano,  come  sembra  succedere 
di  norma,  staccarsi  non  unite  a  fascio  ma  isolatamente,  nel  qual  caso,  si  com- 
prende, il  metodo  Weigert  non  era  certo  il  più  adatto  per  metterle  in  evidenza. 

Comunque  sta  il  fatto  che,  o  per  mezzo  delle  fibre  omolaterali,  o  delle 
collaterali  delle  vie  piramidali,  o  delle  fibre  aberranti  dì  queste  stesse  vie 
decorrenti  o  no  per  la  calotta,  sta  il  fatto  dico  che  ciascuna  zona  roliuidicn 
é  in  connessione,  probabilmente  complessa,  con  ambedue  le  metà  periferiche 
dei  nostro  corpo.  Da  ciò  la  facilità  alla  trasmissione  della  funzionalità  com- 
pensatoria  da  parte  dell'  emisfero  opposto  a  quello  leso. 
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Ma  H  fatto  più  notevole  osservato  nei  caso  che  è  oggetto  del  presente 
studio,  si  è  che  oltre  il  compenso  funzionale  vi  fu  anche  un  compenso  mor- 
fologico, voglio  dire  la  ipertrofia  della  piramide  destra. 

Accadde  quindi  ciò  che  suole  comunemente  accadere  nei  vari  tessuti  e  nei 
vari  organi  del  nostro  organismo,  cioè  che  si  ipertrofìzzano  quando  sono  costretti 
ad  una  maggiore  funzione,  intesa  a  sopperire  quella  di  tessuti  od  organi  omolo- 
ghi resi  inerti  da  qualche  grave  lesione.  Nel  caso  presente,  mancando  la  via  mo- 
trice di  sinistra,  quella  di  destra  ha  dovuto  iperfunzlonare,  se  ha  sufficiente- 
mente provveduto  alla  funzionalità  degli  arti  di  destra  che  altrimenti  dovevano 
essere  paralizzati;  e  per  iperfunzlonare  ha  avuto  bisogno  di  ipertrofizzarsi. 

Evidentemente  si  tratta  di  una  capacità  di  adattamento  a  nuove  ed  im- 
prevedute condizioni,  che  ha  lo  scopo  di  mantenere  illeso  1'  equilibrio  delle 
funzioni  organiche.  E  si  vede  che  per  mantenere  questo  equilibrio  1'  organo 
che  deve  mettere  in  attività  la  sua  forza  di  riserva  e  lavorare  di  più,  per- 
chè sono  aumentati  gli  stimoli  che  sono  causa  della  sua  funzione  specifica 
(Nothnagel),  ha  bisogno  di  adattare  anche  la  sua  forma  alle  nuove  esi- 
genze, aumentando  di  mole. 

Questo  adattamento  completo  morfologico-funzionale,  che  risponde  a  quel 
principio  di  biologia  generale  che  lega  intimamente  la  forma  di  un  organo 
colla  sua  funzione,  si  osserva  assai  di  rado  nel  campo  del  sistema  nervoso; 
il  quale  adunque  sembra  poter  compiere  una  funzione  di  compenso  senza  la 
necessità  di  ipertrofizzarsi.  Quale  sia  poi  la  ragione  della  eccezionalità  del 
caso  mio,  come  di  quelli  degli  Autori  accennati  al  principio  di  questo  la- 
voro, sarà  difficile  a  stabilire,  perchè  si  connette  alla  conoscenza,  che  ci 
sfugge,  dell'  intimo  meccanismo  col  quale  si  compiono  detti  compensi  funzio- 
nali e  morfologici.  Secondo  Dejerine,  l'ipertrofia  compensatrice  della  via 
piramidale  si  avrebbe  a  queste  condizioni;  che  la  lesione  cerebrale  avvenga 
in  un'epoca  della  vita  in  cui  lo  sviluppo  del  fascio  piramidale  non  sia  an- 
cora compiuto,  e  che  distrugga  completamente  la  zona  motoria  e  le  fibre 
di  proiezione  che  ne  derivano  (1). 

Un  fatto  che  potrebbe  avere  una  certa  importanza  è  quello  osservato 
nelle  sezioni  del  midollo,  che  cioè  era  ipertrofico  il  solo  fascio  piramidale 
diretto  di  destra.  Questo  reperto,  che  si  riscontra  anche  nel  caso  studiato 
da  Marie  e  Guillain  senza  che  gli  AA.  ne  abbiano  fatto  oggetto  di  spe- 
ciale considerazione,  potrebbe,  a  mio  avviso,  deporre  a  favore  dell'opinione 
di  quei  pochi,  i  quali  ammettono  che  le  fibre  del  fascio  piramidale  diretto 
abbiano  o  tutte  o  in  parte  un'azione  veramente  diretta,  collegando  l'emisfero 
cerebrale  da  cui  derivano  colle  cellule  radicolari  anteriori  dello  stesso  lato. 

infatti,  ammessa   questa    ipotesi,  si  comprende   benissimo  la  sola  iper- 


(1)  In  un  recente  laToro  l*  Oeoonom»kis  (Arch.  f.  Psyoh.,  Bii.  80,  H.  S,  8.  676)  afhrmn  ebe 
la  taemia  pontUt  da  lai  considerata  come  an  Ciaoio  pednneolare  aberrante,  paò  ipertroflsiarat  e  tolti- 
tufrai  all'  attefl»  della  piramifle  mide  aiiiearare  la  motilità  omokiterale,  per  measo  delle  fbve-  aroifomil 
eeteme  anteriori,  che  p«relò  por  esse  ni  ipertrofisaauo.  Queste  ed  altre  interessanti  ipertrefle  eoinpea- 
latorle  TA.  ha  riscontrato  in  on  caso  di  paralisi  cerebrale  infantile  da  mlcroflria. 


422     F.  UgoloUi  —  Ipertrofia  cofnpensatoria  in  un  etuo  di  cerebropkgia  infantiU 

Irofia  del  piramidale  diretto  di  destra,  perchè  era  precisamente  il  corno  an- 
teriore del  lato  destro  che,  privato  dell'azione  motoria  volontaria  delia  cor- 
teccia di  sinistra,  aveva  bisogno  del  compenso  da  parte  della  via  piramidale 
derivante  dalla  coitecela  motoria  di  destra.  Se  invece  si  ammette  l'ipotesi 
che  tutte  le  fibre  del  fascio  piramidale  diretto  passino  nel  corno  anteriore 
opposto  attraverso  la  commessura  bianca  del  midollo,  questo  fascio  ragione- 
volmente non  doveva  ipertrofizzarsi,  per  la  stessa  ragione  che  non  è  ipertro- 
fizzato  il  piramidale  crociato  del  lato  sinistro,  e  cioè  che  il  corno  anteriore 
di  questo  lato  non  aveva  affatto  bisogno  di  alcun  compenso. 

Credo  inutile  soffermarmi  sulla  questione  se  trattasi  di  un  aumento  di 
volume  dei  singoli  elementi  nervosi  o  di  un  aumento  di  numero  di  essi,  o 
in  altri  termini  se  trattasi  di  ipertrofia  pura  o  di  iperplasia,  perché  è  una 
questione  cosi  complessa,  per  quanto  non  sembri,  che  i  dati  di  cui  io  —  e  non 
altrimenti  gli  altri  autori  —  potevamo  disporre,  sono  affatto  insufficienti  a  risol- 
verla ;  tuttavia  il  Dejerine  crede  che  si  tratti  di  una  ipertrofia  numerica. 
Nel  mio  caso,  mancandomi  la  possibilità  di  qualunque  confronto  fra  le  due  pi- 
ramidi, mi  riuscì  anche  per  questo  impossibile  addivenire  ad  una  conclusione. 

Un'  altra  circostanza  degna  di  nota  è  quella  che  riguarda  l' integrità 
morfologica  bilaterale  delle  vie  della  sensibilità  generale.  Non  ho  potuto  per 
le  condizioni  in  cui  si  trovava  il  paziente  quando  venne  sotto  la  mia  osser- 
vazione constatare  rigorosamente  se  eravi  anche  una  corrispondente  integrità 
funzionale,  per  quanto  ciò  mi  sia  risultato  ad  un  esame  grossolano;  questa 
fu  constatata  nei  casi  di  Dejerine,  Marie  e  Guillain. 

Ora  quando  si  pensa  alla  gravità  e  alla  estensione  delle  lesioni  dei  centri 
corticali  e  delle  vie  discendenti  che  ne  derivano,  par  strano  che  le  vie  cen- 
tripete, cos)  intimamente  legate  colle  centrifughe,  si  possano  presentare  mor- 
fologicamente e  funzionalmente  integre.  Si  tenga  conto  però  a  questo  pro- 
posito, che  assai  poco  sappiamo  del  decorso  e  dei  rapporti  anatomici  dei  fasci 
sensitivi  e  dell'  ubicazione  dei  loro  centri  corticali.  La  storia  che  tutti  cono- 
sconO)  dei  classici  esperimenti  e  delle  classiche  teorie  che  sì  riferiscono  allo 
speciale  argomento,  ne  è  la  prova  incontestabile. 

Un'ultima  questione  riguarda  l'origine  delle  fibre  che  costituiscono  il 
piede  del  peduncolo  cerebrale. 

Si  è  visto  —  ed  è  reperto  raro,  non  riscontrato  ad  esempio  in  nes- 
suno dei  casi  ricordati  —  che  nel  peduncolo  cerebrale  di  sinistra  tutte 
queste  fibre  mancavano  completamente;  e  allora,  se  mi  fosse  possibile  af- 
fermare con  maggiore  sicurezza  di  quella  che,  per  la  ragione  più  volte  ripe- 
tuta, non  ho,  potrei  colla  presente  osservazione  pienamente  confermare  ciò  che 
il  Dejerine  (1)  aveva  fin  dal  1893  dimostrato,  contro  l'opinione  generale, 
cioè  che  il  piede  del  peduncolo  cerebrale  è  esclusivamente  formato  da  fibre 
che  derivano  dalla  corteccia. 


(1)  Dbjxuvb,  Sur  Vorigine  corticale  et  le  trajet  intracérébraU  dee  fibre*  de  Pitage  iufSriewr 
dupedoncuU  eérfbral.  (Soc  Biol.,  80  dicembre  1893).  Vedi  anche  il  tao  Trattato  di  a»atomia  dei 
centH  nervoH,  T.  II,  Amo.  !•,  1901. 
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(latitato  anAtomioo  di  Flrenie,  diretto  dal  prof.  6.  Chiarngi). 


Di  un  nucleo  non  descritto  del  Bombencefalo. 
(Nucleo  superiore  del  corpo  restiforme). 

Dott.  Arturo  Banohi,  Libero  docente  e  Aiuto. 

Nello  esporre  i  risultati  delle  mie  ricerche  e  Sulle  vie  di  connessione  del 
cervelietto  >  (i)  ricordavo,  a  pag.  494,  come  in  alcuni  feti  umani  io  avevo  os- 
servato nel  peduncolo  cerebellare  inferiore  <  alla  altezza  della  emergenza  del- 
l'acustico due  piccoli  nidi  di  cellule,  compatti,  nettamente  limitati,  che  sono 
innicchìati  tra  le  fibre  del  fascio  del  Flechsig  >,  i  quali  nidi  cellulari  mi 
promettevo  di  studiare  più  di  proposito,  poiché  non  era  a  mia  conoscenza  che 
alcuno  li  avesse  fino  allora  descritti. 

Con  la  presente  nota  voglio  appunto  completare  la  esposizione  dei  dati 
che  ho  potuto  rilevare  dai  mìei  preparati  intorno  a  questa  formazione,  e  le 
notizie  che  su  di  essa  potei  trovare  nella  bibliografìa. 

E  noto  e  ricordato  da  diversi  autori,  da  molti  però  anche  completa- 
mente trascurato,  il  fatto  che  nel  corpo  restiforme,  nel  tratto  di  esso  più 
cefalico  ancora  contenuto  nel  bulbo  rachidiano,  e  cioè  a  livello  della  por- 
zione superiore  delle  olive  bulbari,  si  trovano  taluni  ammassi  di  sostanza 
grigia  in  continuazione  da  un  lato  col  nucleo  laterale  del  cordone  posteriore, 
dall'altro  coi  nucleo  di  Deiters;  è  noto  che  queste  masse  occupano  in  mag- 
gior quantità  la  porzione  più  mediale  del  corpo  restiforme,  o  si  applicano 
semplicemente  ad  esso  dal  lato  mediale,  ma  possono  anche  penetrare  tra  i 
fasci  del  corpo  restiforme  primario,  o  porzione  laterale,  principalmente  for- 
mato dalle  fibre  del  fascio  cerebellare  diretto. 

Non  è  invece  ricordata  da  nessuno  la  presenza  di  un  nucleo  di  cellule 
nervose  per  entro  i  fasci  del  peduncolo  cerebellare  inferiore  mentre  questo 
si  solleva  dal  tronco  cerebrale  e  penetra  nel  cervelletto.  Soltanto  il  Tkacenko 
fa  menzione  di  un  nucleo,  da  lui  nominato  nucleo  superiore  del  corpo  re- 
stiforme, che  sta  entro  i  fasci  del  peduncolo  cerebellare  inferiore  là  dove  esso 
si  applica  ventralmente  al  corpo  dentato. 

Infatti  dagli  autori  che  in  trattati,  o  memorie  speciali,  si  occuparono  a  de- 
scrivere le  particolarità  di  struttura  di  questa  regione  del  sistema  nervoso  cen- 
trale, si  trova  ricordato  spesso  il  nucleo  del  corpo  restiforme.  Secondo  quanto 
riferisce  Monakow  (2)  fu  indicato  con  tale  nome  da  Gudden  un  nucleo 
dì  cellule  che  si  trova  nella  porzione  mediale  del  peduncolo  cerebellare  [infe- 


(1)  Baitchi  a.,  SuUe  vie  di  eotmettioné  del  cervelletto.  Con  figaro  e  tovole.  (Archivio  Itoliano 
di  Anatomiii  e  di  Embriologia,  voi.  II.  Firense,  1903). 

(2)  MoMAKOW,  Pathoìogie  de»  Oe/Ume.  (Nothnagel's  Handboch  der  Medicin,  iMg.  88). 
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rìore],  il  qunle  nucleo,  a  detta  del  Monakow  stesso,  corrisponde  a  quello 
che  venne  poi  chiamato  nucleo  interno  dell'acustico,  nucleo  della  porzione 
mediale  del  peduncolo  cerebellare,  nucleo  di  Deiters. 

Clark  e  (i)  indicò  con  II  nome  di  nucleo  esterno  ed  interno  del  corpo 
rcstiforme  una  formazione  grigia  che  corrisponde  invece  al  proluogamento 
dei  nuclei  del  fascicolo  cuneato,  i  quali  nuclei  sono  in  continuazione  colla 
estremità  posteriore  del  nucleo  di  Deiters. 

Wernicke  (2)  ricorda  col  nome  di  nuclei  del  corpo  restiforme  una  propag- 
gine di  sostanza  grigia  che  penetra  nel  corpo  restiforme  dal  cordone  posteriore. 

Darkschewitsch  e  Freud  (3)  in  alcuni  encefali  di  feti  videro  masse 
grigie  penetrare  nello  spessore  dei  corpi  restiformi,  videro  cioè  alcuni  grup- 
petti cellulari  apparire  in  esso  dove  il  nucleo  di  Deiters  si  assottiglia  al 
suo  estremo  posteriore,  questi  gruppetti  accompagnati  caudalmente  tornavano 
ad  ingrossare  e  formavano  un  grosso  nucleo  nel  corpo  restiforme  primario 
dove  esso  e  più  largo.  Come  bene  osserva  Blumenau,  questo  nucleo  non  è 
altro  che  T  estremità  cefalica  del  nucleo  esterno  del  fascicolo  cuneato. 

Blumenau  (4)  riprendendo  le  osservazioni  di  Clar  ke  venne  alla  conclu- 
sione che  effettivamente,  nella  regione  più  cefalica  del  midollo  allungato,  il 
nucleo  del  fascicolo  cuneato  si  divide,  in  due  porzioni,  la  più  esterna  delle 
quali  si  spinge  in  avanti  lungo  i  fasci  più  mediali  del  corpo  restiforme,  e 
si  continua  poi  colla  estremità  caudale  dei  nucleo  di  Deiters. 

Le  cellule  che  formano  questo  nucleo  sono  multipolari,  e  grandi  da  50 
ad  80  ^  per  25  a  40  |jl;  secondo  l'A.  esse,  per  l'aspetto  e  per  la  posizione 
che  occupano,  in  rapporto  specialmente  con  la  disposizione  che  si  trova  nelle 
regioni  limitrofe,  avrebbero  una  forte  analogia  col  gruppo  cellulare  della  co- 
lonna di  Clark  e. 

Tra  gli  autori  più  moderni  il  Dej  crine  (5)  ha  conservato  il  nome  di 
nuclei  del  corpo  restiforme  ad  alcuni  ammassi  irregolari  di  sostanza  grigia 
che  si  trovano  nello  spessore  ed  anche  sui  margini,  laterale  e  mediale,  del 
corpo  restiforme  al  livello  della  metà  circa  della  oliva  bulbare,  subito  allo 
innanzi  di  quello  dei  forami  di  Magendie,  (Sezione  della  lìnea  H.  12,  fig.  418 
del  Dejerine,  Tom.  II).  Queste  masse  grigie  si  continuano,  in  direzione 
cefalica,  colla  sostanza  grigia  del  nucleo  di  Deiters. 

11  Bechterew  (6)  nel  descrivere  una  sezione  condotta  appunto  a  livello 
della  porzione  superiore  della  oliva  bulbare  ricorda. che  alcune  masse  grigie 
poco  importanti  si  ritrovano  nel  corpo  restiforme  a  questo  livello;  esse  sono 
formate  da  cellule  di  grandezza  media  ed  ancora  poco  conosciute  nei  loro 
caratteri,  l'A.  crede  che  si  possono  chiamare  nuclei  del  corpo  restiforme. 


(1)  Clarke,  Philoeophical  TrangactionSf  Voi.  168. 

(2)  Wekkickb,  Lehrbvtch  der  Qehirnkrankeiten,  IW.  I,  1881. 

(3)  Darksckswitcìi  n.  Freud.  Nenrologlsohe»  CentrulbUtt,  1886. 

(4)  Blumcitau.  Ueber  den  aiUatren  Kém  des  KttUtramffé9>  (Nenrulogisehea  CentralbUU,  1891). 

(5)  DcjRRiNB,  Anatomie  des  centres  nerceux.  Paria,   1901. 

(6)  BvcuTBREw,  U  voi6$  de  6onduction  d*  sj/atème  nétvÉux  eeiMrol.  Tnd.  frane.  (Fìaris,  1901). 
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Un  allievo  del  Bechterew,  il  Lazurskì  ristudiò  questo  argomento,  ma 
il  suo  studio  non  fu  pubblicato.  Non  è  dubbio  che  questi  nuclei  grigi,  ricor- 
dati da  Bechterew,  corrispondono  a  quelli  accennati  da  Blumenau  e  da 
Dejerine. 

Per  la  squisita  cortesia  del  prof.  Bechterew  io  ebbi  modo,  nei  primi 
mesi  del  1905,  di  leggere  una  memoria  pubblicata  da  un  allievo  dello  stesso 
Bechterew  nel  1903,  cioè  nell'anno  medesimo  nel  quale  io  pubblicai  il  mio 
studio  sulle  vie  cerebellari  contenente  la  frase  riportata  in  principio  intorno 
alla  esistenza  dei  nuclei  di  cui  qui  si  parla. 

In  questa  memoria  il  dott.  Tkacenko  (1)  riferisce  le  indagini  ese- 
guite intorno  alle  vie  cerebellari  nell'uomo,  per  mezzo  specialmente  del  me- 
todo embriologico.  Ora  appunto  alla  pag.  95  della  memoria,  l'A.  scrive:  <  AI 
livello  immediatamente  superiore  [cefalico]  del  n.  vestibolare,  là  dove  il  corpo 
restiforme  si  dispone  sulla  estremità  ventrale  del  corpo  dentato,  sta  un 
gruppo  non  grande  di  cellule  ben  sviluppate  e  di  forma  rotondeggiante.  Un 
altro  gruppo  di  cellule  è  pure  sul  corpo  restiforme  subito  caudalmente  al 
margine  caudale  del  ponte  ed  occupa  il  segmento  interno,  ed  in  parte 
l' esterno  del  corpo  restiforme,  il  quale  del  resto  qui  si  trova  raccolto  tutto 
insieme  sul  margine  laterale  del  bulbo  ».  L'À.  non  ha  trovate  indicazioni  su 
queste  masse  presso  nessuno  autore,  salvo  qualche  accenno  in  Blumenau  (2). 
[Blumenau  però  accenna  soltanto  al  secondo  nucleo,  o  nucleo  bulbare,  del 
corpo  restiforme]. 

Il  Tkacenko  ha  riscontrati  costantemente  questi  nuclei  nei  feti  e  neo- 
nati da  lui  presi  in  esame;  il  nucleo  superiore  comparirebbe  circa  al  7®  mese 
di  vita  intrauterina,  l'inferiore  al  termine  della  gravidanza. 

Nelle  figure  25-29-35-45  delle  tavole  annesse  alla  memoria  è  segnato 
con  n.  s.  il  nucleo  superiore  che  io  credo  corrisponda  a  quello  che  io  qui 
descrivo. 

Riassumendo  si  può  concludere  che  la  mia  osservazione  stampata  nel  1903, 
ma  già  resa  pubblica  nel  1902,  effettivamente  si  riferiva  ad  un  fatto  fino  al- 
lora non  ricordato  da  nessuno,  perchè  il  Tkacenko  stesso  pubblicò  la  sua 
nota  circa  la  metà  del  1903  e  la  mia  memoria  fu  stampata  nel  febbraio  dello 
stesso  anno. 

Dopo  avere  in  tal  modo  stabilito  quando  e  quanto  sia  stato  detto  finora 
di  questa  massa  gr^ia  del  peduncolo  cerebellare  inferiore,  passiamo  a  darne 
la  descrizione  anatomica  quale  a  me  risulta. 

In  un  feto  di  6  mesi  e  10  giorni  circa  di  vita  intrauterina  si  osserva, 
in  una  sezione  trasversa  verticale  condotta  a  livello  dei  diverticoli  laterali 
del  IV  ventricolo,  al  loro  lìmite  posteriore  e  subito  al  principio  del  tuber- 
colo acustico,  a  comparire  entro  al  corpo  restiforme  un  nucleo  rotondeggiante 


(1)  Tkacsrro  M.  P..  Provodya$tcia  jnUt  mosgecka  celojeka  pò  metodo  roévitia  (in  maso). 
Dal  laboratorio  a&atoiuioo  della  olinloa  di  malattie  mentali  e  nervose  dei  professore  accademico  Beohte> 
rew.  Tesi  pel  dottorato  in  medicina.  Pietroburgo,  1903. 

(2)  Loco  citato. 


di  sosUnta  grigia,  ben  netto,  applicato  medlalinent«  alla  purtione  mieliiiixtst;i 
n  questo  periodo  dello  sviluppo  del  corpo  reatifonne  (fascio  cerebellare  diretto). 
Questo  nucleo  si  segue  per  diverse  sezioni  e  dimostra  di  avere  una 
forma  ovoidale  con  l' asse  maggiore  in  direzione  cefalo-caudale.  Io  credo  clie 
esso  corrisponda  a  quello  che  il  Tkacenko  chiamò  nucleo  inferiore  del  corpo 
reatiforrae,  sebbene  questo  autore  lo  abbia  veduto  comparire  solo  al  termine 
della  gravidanza,  bisso  nucleo,  per  essere  in  modo  speciale  nettamente  circo- 
scritto, per  il  suo  particolare  aspetto,  ed  anche  per  quello  che  si  puà  vedere 
della  forma  delle  cellule  che  lo  costituiscono,  è  ben  distinto,  sema  possibi* 
ila  di  dubbio,  da  quelle  masse  grigie  che  ad  un  livello  un   po'  piii  caudale 
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(emergenza  del  X"  e  nucleo  dell' ipoglosso;  Sezione  Hli,  figura  442,  Ueju- 
rinc  11)  si  trovano  applicale  medialmente  ai  fasci  mielinizxati  del  corpo  re- 
stiforme,  o  intromesse  tra  le  fibre  di  questi  che  dalle  parti  laterali  del  bulbo 
risalgono  verso  il  corpo  restiforuie  stesso. 

Sopratutto  è  da  distinguere  da  quelle  masse  che  si  trovano  nel  cosi  dctU> 
corpo  juitarestiForme  e  passano  a  formare  il  nucleo  di  Deiters. 

In  una  regione  piìi  cefalica,  p.  e.  in  umi  sezione  condotta  a  livello  del 
limite  caudale  del  ponte,  nella  quale  si  vedono  ancora  le  più  craniali  fibre 
del  nervo  vostibolnre,  e  già  appariscono  quelle  del  VI  e  del  VII  paio,  noi 
osserviamo  la  parte  mielinizzata  del  peduncolo  cerebellare  inferiore  sezionala 
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obliquatneDte  e  dorsalmente  ìd  rapporto  colla  estremità  ventrale  del  corpo 
dentato,  dal  quale  è  separata  da  poche  fibre  male  mìeiininizzate  che  rappre- 
sentano le  strie  acustiche  più  avanzate  (i);  ventralmente  questo  fascio  è  in 
rapporto  colle  fibre  più  craniali  del  nervo  vestibolare,  e  nelle  sezioni  imme- 
diatamente più  cefoliche  colla  radice  ascendente,  o  spinale,  del  V;  medial- 
mente  sono  applicate  ad  esso  il  nucleo  dì  Deiters  e  quello  di  Bechterew, 
e  quella  ganga  di  sostanza  reticolata  grigia  che  insieme  costituisce  il  corpo 
juxtarestiforme  di  Dejerine. 

A  cominciare  da  questa  sezione  (fig.  i)  si  trova  nel  peduncolo  cerebellare 
inferiore  un  po'  di  sostanza  grigia  riunita  in  due  nuclei  ben  distinti  e  circo- 
scritti che  collo  stesso  aspetto  si  continuano  per  cinque  o  sei  sezioni,  poi  si 


Figura  2,  —  Sezione  oome  ali»  fignr»  preoedente  a  livello  piti  anteriore  (radiei  del  V). 

Lettere  oome  alla  flfrara  1.  —  V,  radice  del  V. 


«molUglhiwo,  soom)Hirt8coBo,  per  ricomparire  tosto  per  poche  sezioni,  riuniti 
m  an  mìo  nucleo  rotondeggiaste,  alla  altezza  della  radice  del  V  <fig.  2). 

Questi  ammassi  di«ostasza  grigia  corrispondono  a  quelli  che  Tkacenko 
«Marnò  ttsclee  superiore  ^1  corpo  restiforme  e  che  già  prima  io  aveva  aeoen^ 
nto  neHi  mia  citata  memoria  del  i903. 

h  un  aeoondo  feto  di  circa  7  mesi  e  mecao  di  vita  intrauterina  si  osser- 
vano gli  stessi  fatti,  e  cioè  si  riconoscono  nella  porzione  mielinizzata  del  pe- 
d«Moio  eerabeilare  vnfenore  due  ammassi  grigi  nettissimamente  limitati,  di 


m  In  fMito  fimrtito  -di  loto  Ò  da  aoftare  olte  U  aocleo  anteriore,  o  laterale,  •  aocseMorio  d«l- 
H«ttaT0  paio  :^oooleare)  ai  eatande  molto  cranialmente  fino  a  penetrare  nella  ponione  più  caudale  del 
ponte,  e  le  ttrie  amutìohe  ti  spingono  anche  eaee  molto  in  alto. 


formn  ovoidale,  i  quali  compnriscoDo  nelln  serie  delle  seziooi  trasverse-ver- 
Licali  allii  nltezzn  delle  ultime  fibre  del  nervo  vestibolare  e  delle  prime  del 
VI  e  VII  pnio.  Per  otto  o  dieci  sezioni  in  direzione  craoinle  continuano 
questi  due  nuclei,  poi  si  assottigliano,  si  interrompono  quasi,  e  tornano 
quindi  a  comparire  come  un  solo  e  rotondeggiante  nucleo  alla  altezza  delle 
radici  del  V. 

in  un  neonato  di  'iO  cm.  circa  di  lunghezza  totale,  e  quindi  immaturo, 
si  trovano  gli  stessi  fatti,  ed  in  questo  soggetto  è  specialmente  bene  evi- 
dente il  nucleo  inferiore,  bulbare  del  corpo  restiforme,  posto  alla  altezza 
delle  radici  del  IX  paio. 

In  un  altro  soggetto  simile,  essendo  la  sezione  capitata  non  perfetU- 
meute  Irasversa,   ma  un  poco  obliqua  e  diretta  più  parallelamente  all'  asse 
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Fiaou  B.  -  Beilime  UflttkJe  malto  lii(«nl>i  di  nn  sncefalodl  fatodl  7  mMl  di  tIM  Intnatsriui. 
Letta»  eoms  alla  Sparii  1 .  —  p  e,  pleaal  wrìolilnl. 

del  corpo  restiforme,  \h  dove  esso  si  volge  dorsalmente  per  penetrare  nel 
cervelletto,  come  dimostra  il  fatto  che  nella  sezione  stessa  si  hanno  le  fìbre 
mielìnizzate  del  fnscio  cerebellare  diretto  sezionate  nel  senso  della  lungheoa, 
in  questa  sezione  cosi  obliqua  in  mezzo  a  dette  Rbre  apparisce  il  nucleo  su- 
periore del  corpo  restiforme  distìnto  sempre  in  due  masse  ctie  hanno  iloa 
forma  ovoidale  allungata  in  senso  cranio-caudale,  delle  quali  l'una  corri- 
sponde al  livello  delle  libre  radicolari  del  nucleo  vestibolare,  l'altra  alle  ra- 
dici del  V. 

Ebbi  ricorso  anche  a  sezioni  sagittali.  In  un  feto  di  7  mesi  e  meizn 
(lìg.  3),  si  ritrovano  facilmente  i  descritti  nuclei  ;  anche  qui  la  massa  grigia 
è  aggruppata  in  tre  ammassi  secondari  nettamente  limitati,  due  dei  quali 
sono  l'uno  più  mediale,  l'altro  più  laterale  e  dorsale,  presso  al  livello  delle 
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radici  riel  nervo  veslibolarc;  il  terzo  sin  più  craniale  e  più  dorsale  ancora  a 
livello  della  orìgine  apparente  del  V. 

Fiualmeale  in  "n  neonato  di  unn  settimana  circa  di  vitA  extrauterina 
gli  stessi    fatti  si  riscontrano  e  colla  slessa  evidenza  che  nei  feti  immaturi. 

Tutto  quunto  ho  descritto  fino  ad  ora  si  rileva  in  serie  di  preparati  co- 
lorati  col  metodo  di  Welgert  per  le  fibre  mieliniche,  e  per  quanto  questi 
prepamtì  siano  heo  riusciti,  pure  per  la  loro  natura  non  sono  tali  da  per- 
mettere di  asserire  con  assoluta  certezza  se  certi  gruppi  di  piccoli  elementi 
sono  o  no  elementi  nervosi. 

Ho  eseguito  quindi  altre  serie  di  preparati  della  stessa  regione  colorati 
con  altri  metodi  ;  e  cosi  p.  es.  in  serie  colorite  col  metodo  di  Ni  ss  I  ho  potuto 
vedere  in  un  feto  di  8  mesi  presentarsi  il  nucleo 
superiore  del  corpo  restiforme;  esso  apparisce  net- 
tamente circoscritto  e  colorito  intensameiii«  in 
azzurro  nei  suoi  elementi,  cosi  come  in  azzurro 
sono  colorali  tutti  i  gruppi  di  cellule  die  formano 
gli  altri  nuclei  grigi  conosciuti  della  regione. 

Anche  in  un  feto  di  5  mesi  di  vita  intraute- 
rina sopra  una  serie  di  sezioni  sagittali  colorite 
■mito  stesso  metodo,  e  con  aggiunta  colorazione 
di  fondo  con  eosina,  ho  potuto  distintamente  e 
prontamente  riconoscere  il  detto  nucleo  superiore. 

Anche  in  questo  ultimo  soggetto  detto  nucleo 
apparisce  diviso  in  due  masse  secondarie;  1' una 
più  caudale  e  ventrale  all'altezza  del  nervo  vesti- 
bolare, e  questa  massa  è  a  sua  volta  divisa  in  due 
gruppi  0  lobi;  l'altra  più  cefolica  e  dorsale,  più 
piccola  ed  indivisa. 

In  altre  serie  di  preparati  egualmente  colorili 
ed  ottenuti  da  encefali  di  adulto  ho  ritrovato  :  i"     "'"'.'^  *"  ~  "■"?'*"  ".p^.'"" 


una  prima  serie  sezionala  in  piano  un  poco  obli-  ^?MBitin|JLi™8ntow'd! 

quo,   il    nucleo   superiore  che  apparisce  (fig.  4),  o  ™'m^rfSe  «m Teiml 

con  forma  allungata,  ovoidale,  per  una  lungliezza  ' hT°  ^'"°  "JfT*?  *l!r2;! 

di   circa   231  p,   e  per    una   larghezza  di  65  p,,  •  d' >ninti  inciiet». 

contro  una  profondità,  o  spessore,  di  circa  60  p.. 

Esso  apparisce  in  questo  caso  come  costituito  da  una  massa  unica  al  livello 
del  nucleo  vestibolare,  e  da  un  piccolo  cumulo  cellulare  più  dorsale  e  più 
craniale  posto  a  breve  distimza.  11  nucleo  principale  è  costituito  da  cellule 
(fìg.5)'di  media  grandezza  (28X23  jt),  col  corpo  di  forma  rotonde^iante, 
spesso. affusata,  ed  in  tal  caso  le  dimensioni  medie  sono  di  iOy<.iA^;  esse 
presentano  un  nucleo  vescicoloso  ed  un  grossa  nucleolo,  ben  colorato  ;  hanno 
Ire  o  quattro  dendriti  ;  due  di  essi  sono  più  voluminosi  (nelle  affusate  questi 
due  sono  oppositi),  vi  si  continua  per  un  certo  tratto  la  sostanza  cromofìla. 
Questa  ultima  apparisce  raccolta  in  zolle  poligonali,  più  abbondanti  at- 
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(orno  ni  sueW,  eoa  llintti  non  netti  e  rireqaenli  nnasUimosi  ;  negli  spacl  Tn 
le  zolle  sembra  esservi  scarsa  sostanza  croinofìla  puWerulenta  (fig.  5). 

In  un  secondo  encefalo  dì  .idiitto  ho  riscontrati  gli  stessi  fatti;  It  nucleo 
superiore  era  qui  diviso  nelle  due  porzioni,  ta  più  caudale  e  ventrale  for- 
iiiata  da  due  cumuli  disliDti,  e  ta  più  craniale  e  dorsale  da'  un  solo  cumulo 
più  piccolo;  i  due  cumuli  più  caudali  riuniti  presentavano  le  dimensìoDl  di 
circa  300X7OX75p^,  il  cumulo  più  craniale  quelle  di  40X^0  X  ^(L-  L« 
celinte  componenti  questi  nuclei  avevano  alla  colorazione  di  NIbbI  gli  stessi 
caratteri  descritti  per  l'altro  st^getto. 

Dopo  aver  stabilita  con  questi  metodi  la  posizione  e  la  forma  costante 
of^ta  da  queste  masse,  rimaneva  da  studiare  quali  fossero  le  connessioni 
degli  etementi  costitutivi  delle  stesse.  A 
chiarire  siffatto  problema  è  utile  soprat- 
lutU),  per  non  dir  necessario  il  metodo  spe- 
rimentale, e  nel  caso  attuale  era  Interes- 
sante vedere  come  si  comportassero  questi 
accumuli  cellulari  nel  caso  di  una  emise- 
tione  della  midolla,  si  avrebbe  avuto  cosi 
un  prezioso  termine  di  confhmto  verso  le 
altre  masse  grigie  della  regione,  p.  es.  il 
nucleo  dì  Deiters. 

Però  non  mi  i  stalli  possibile  ricorrere 
.1  nessuno  dei  metodi  di  esperimento  o^ì 
conosciuti,  perchè  negli  animali  inferiori 
all'  uomo  (salvo  forse  le  scimmie)  le  masse 
grigie  del  peduncolo  cerebellare,  nucleo  di 
Deiters,  nucleo  dìBechlerew,  e  il  nu- 
cleo dentata  steaao  del  cervelletto,  hanno 
lìmiti  cosi  poco  netti,  e  spesso  tra  loro  in- 
lerii'renti  (1),  per  modo  che  io  non  ho 
rTTdnto  4i  potw  in  queste  specie  limitare, 
w«ia  cadere  in  involontario  errore,  ìt  nucleo  superiore  del  corpo  restìf«ine, 
clte  pur  farse  «ndw  in  mammìftori  superiori  esìste,  ma  non  si  può  sicura- 
mente dimostrare  col  semplice  esame  istologico.  Questa  tncertena  mi  ha  im- 
pedito fino  ad  on  di  ricorrere  alle  degenerazioni  sperinientalì  ;  se  qualche 
circostanza  favorevole  mi  peimetterà  dì  riconoscere  in  quali  precise  condizioni 
questo  nucleo  degenera,  allora  per  via  indìrvlta  potrò  tentarne  la  delimita- 
zione negli  aBinuilì  da  esperìm^to,  ed  ottenutala  prosesnire  nelle  ricerdie 
con  metodi  svariati. 

Privato  dello  esperiomito  dirtltn,  ricorsi  agli  altri  metodi  più  indicati 
per  ricercare  le  connessioni  del  nucleo  eolie  altre  parti  dell' eaceblo,  noè  al 


Di  un  nucleo  non  duerittò  del  Rombencefalo 


m 


metodo  di  Golgi,  e  metodi  deriyati  ;  una  qui  pure  si  opposero  difficoltà  gr$vi 
di  diversa  natura;  prima  di  tulio  la  difficoltà  di  avere  materiale  umano  ab- 
bastanza fresco,  quanto  si  rieliiede  per  questi  metodi;  secondo  la  necessità 
di  operare  su  pezxi  voluminosi,  perchè  non  si  posson  fiire  pezzi  troppo  piccoli 
dovendosi  nel  peduncolo  cerebellare  ricercare  un  nucleo  cosi  piccolo  che  a 
occhio  nudo  non  si  rileva.  Infoiti  per  quanto  abbia  usati  tutti  gli  artifizi 
della  tecnica,  ebbi  fino  ad  ora  risultati  assai  incompleti,  e  ne  riporto  alcuni 
alla  fig.  6.  Si  riconosce  bene  la  forma  delle  oellule  componenti  il  nucleo,  ma 
non  si  può  dire  quale  destino  ha  il  loro  cilindrasse,  né  quali  cilindrassi  ven- 
gono  a  prender  rapporto  colle  cellule  stesse.  Uallo  insieme  delie  osservazioni 


Figura  6.  —  Le  stewe  oellule  d»  prepaniil  eoi  metodo  Golj^L 
Ltt  aecione  è  condotta  come  nella  flgara  4.  Ingrandiroento  820  d>  eiri'a. 


ftitie  con  questi  metodi,  e  furono  molto,  a  me  sembra  che  questi  elementi 
debbano  essere  elementi  a  cilindrasse  lungo,  e  la  maggior  parte  dei  cilindrassi 
apparisce  diretto  verso  il  cervelletto,  accompagnando  quasi  il  fascio  cerebel- 
lare diretto  nel  mezzo  alle  fibre  del  quale  essi  nascono  e  decorrono. 

11  Blumenau  parlando  del  nucleo  inferiore  (che  del  superiore  nessuno 
come  ho  detto  fece  finora  menzione  salvo  Tkacenko),  osservato  all'altezza 
delle  fibre  radiootari  del  IX,  crede  di  vedere  in  esso  un  prolungamento  cra- 
niale delia  colonna  di  Clarke,  e  ne  porta  buoni  argomenti.  Il  nucleo  supe- 
riore, nelle  sue  ire  porzioni,  almeno  per  quanto  io  ne  ho  potuto  vedere  dai 
miei  preparati,  ha  molta  somiglianza  coli' inferiore  e  si  possono  fiir  valere 
per  esso  molti  degli  argomenti  portoli  dal  Blumenau  per  l'inferiore.  Perchè 


int  .4.  Bamehi 

iorero  oon  potrebbe  anche  esso  rappreseatare  qoi  in  questa  elerata  regione 
un  prolungamento  della  colonna  di  Clark  e? 

Nella  midolla  spinale  il  nucleo  dorsale,  o  colonna  di  Clark  e,  è  il  prin- 
cipio del  neurone  intercalato  tra  le  vie  afferenti  spinali  ed  il  cerTelletto,  nel 
IhjIIio  un  neurone  pure  si  intercala  tra  le  vie  afferenti  di  senso  bulbari  ed  il 
c<*rvelletto,  ed  esso  prende  origine  per  esempio  pel  nervo  vestibolare  nei  nu- 
clei di  Deiters  e  di  Bechterew;  d'altra  parte  si  descrivono  fibre  che  di- 
retlaiiiente,  dalle  radici  dello  stesso  nervo  vestibolare,  e  forse  di  altri  nervi 
afferenti,  passano  nel  peduncolo  cerebellare  inferiore.  Orbene  non  può  essere 
che  il  nucleo  superiore  rappresenti  l'origine  del  neurone  che  si  intercala 
neir  uonio  su  molte  di  queste  vie  sensitive  cerebellari  presunte  dirette  ?  Ed 
il  fatto  che  detto  nucleo  è  più  distinto  e  certo  più  sviluppato  nell'uomo  può, 
s(*guendo  questa  ipotesi,  esser  messo  in  relazione  colla  legge  conosciuta  per 
cui  nel  salire  della  scala  zoologica  le  vie  di  conduzione  del  sistema  nervoso 
centrale  tendono  a  complicarsi  per  intercalamento  di  neuroni  lungo  le  vie 
stesse;  ed  anzi  per  le  vie  cerebellari  io  stesso  ho  potuto  nettamente  con- 
statare il  fatto,  e  riconoscere  che  le  fibre,  nate  fuori  dell'asse  cerebro-spi- 
nale e  che  raggiungono  direttamente  il  cervelletto,  sono  abbondanti  per  tutti 
1  nervi  nei  vertebrati  più  bassi  (pesci,  anfibii,  rettili),  si  fanno  più  scarse 
nei  vertebrati  superiori,  perchè  lungo  esse  si  intercalano  sempre  più  abbon- 
danti come  nuovi  articoli,  nuovi  neuroni. 

Questa  del  resto  è  una  semplice  ipotesi,  per  il  momento,  avvalorata  è 
vero  anche  dal  tipo  delle  cellule  formative  del  nucleo;  come  pure  un'altra 
ipotesi  accettabile  può  esser  quella  per  cui  il  neurone  nato  nel  nostro  nucleo 
potrebbe  rappresentare  un  nuovo  articolo,  il  terzo,  della  via  ganglio-spino-ce- 
rebellare, un  relais  di  parte  delle  fibre  del  fascio  cerebellare  diretto. 

Concludendo  dalle  mie  osservazioni  si  rileva  che: 

1^  [Nell'encefalo  dell'uomo  In  ogni  età  si  trova  nello  spessore  del  pe- 
duncolo cerebellare  inferiore  (corpo  restiforme)  un  distinto  nucleo  di  sostanza 
grigia  diviso  in  tre  masse,  due  inferiori  all'altezza  dell' Vili,  una  superiore 
all'  altezza  del  V; 

V  Questo  ammasso  grigio  non  ha  che  fare  con  alcuno  dei  nuclei  de- 
scritti finora  nella  regione  e  può  solo  riconoscersi  nel  nucleo  superiore  del 
corpo  restiforme  ricordato  da  Tkacenko; 

3^  Questo  nucleo  superiore  (di  che  è  stata  ricordata  da  Tkacenko 
soltanto  e  in  breve  la  posizione  nel  feto,  ma  con  molta  esattezza)  si  trova  in 
tutte  le  età,  e  non  si  forma  come  crede  Tkacenko  soltanto  al  7^  mese,  ma 
prima  ancora  della  fine  del  4>^; 

4^  Dallo  esame  istologico,  non  essendo  possibile  quello  sperimentale 
perchè  il  nucleo  non  è  determinabile  nettamente  negli  animali  da  esperimento, 
e  da  altri  dati  indiretti,  si  può  supporre  che  gli  elementi  di  questo  nucleo 
rappresentiuo  neuroni  intercalati  lungo  le  vie  dirette  cerebellari  di  nervi 
hulbari,  ovvero  lungo  la  via  stessa  del  fascio  cerebellare  diretto; 
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5^  Dallo  esame  bibliografico  risulta  che  della  presenza  di  questo  nucleo 
io  feci  parola  in  una  mia  memoria  del  febbraio  1903,  il  Tkacenko  pure  ne 
ricordò  la  presenza  nel  feto  nel  1903;  fino  ad  oggi  nessun  altro  ha  ricordato 
questa  formazione. 

FireiiM,  Loglio  1905. 

RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  J.    Herrik,    The  centrai  guatatory  paths  in  the  brains  of  bony  fishee.    -^ 

•  The  journal  of  comparative   neurology   and  psyohology  »,  voi.   XV,   n.  5, 
September  1905. 

L^A.  cercando  di  fare  uno  studio  analitico  del  sistema  gustativo,  sceglie  come 
animali  di  ricerca  i  pesci  ciprinoidi  e  silurei,  le  cui  vie  gustativo  periferiche  presen- 
tano uno  sviluppo  più  considerevole  che  negli  altri  vertebrati.  I  pesci  teleostei  hanno 
papille  gustative  distribuite  sulla  mucosa  della  bocca  e  delle  branchie,  papille  inner- 
vate dai  nervi  cranici  VII,  IX  e  X.  Simili  papille  esìstono  sul  tegumento  estemo 
di  certi  gruppi,  come  appunto  nei  ciprinoidi  e  nei  silurei  che,  secondo  quanto  è  stato 
dimostrato,  sarebbero  di  natura  gustativa. 

n  facciale  innerva  queste  formazioni  che  posseggono  anche  la  proprietà  di  loca- 
lizzare nello  spazio  le  sensazioni  gustative.  Le  vie  gustative  dei  teleostei  provenienti 
dalla  muccosa  buccale  e  branchiale  e  arrivanti  al  cervello  con  le  radici  dei  nervi  IX 
e  X  e  le  vie  gustative  della  parte  anteriore  della  bocca  e  del  tegumento  estemo  con- 
tenute nella  radice  del  VII,  terminano  insieme  in  una  formazione  unica,  il  lobus  vagi. 
Però  in  questi  due  stessi  grappi  esiste  una  2*  tuberosità,  il  lobtte  faeialisy  che  corri- 
sponde allo  sviluppo  eccezionale  del  sistema  gustativo  cutaneo  che  si  trova  sotto  il  domi- 
nio del  facciale.  L^A.  ricerca  particolarmente  in  questo  lavoro  le  parti  centrali  delle  vie 
gustative  e  la  comunione  tra  il  sistema  motore  centrifugo  ed  il  sensoriale  centripeto. 
Ija  radice  comune  dei  nervi  VII,  IX,  e  X  termina  nel  KucletM  gustus  primtts, 
che  è  doppio  nei  pesci  sopradescritti  ed  è  composto  dal  dal  Lobus  vagi  e  Lobus  facior 
Ha,  Da  questo  centro  prendono  origine  il  Traetus  gusttis  seeundus  descendens  e  il 
Trac(u8  gustus  seeundus  ascendens:  il  primo  di  questi  termina  nel  nucleus  gustus 
seeundus  inferior  situato  nella  sostanza  grigia  a  livello  dei  nuclei  funieulares^  il 
secondo  nel  nueletés  gustus  seeundus  superior  o  «  Rindenknoten  »  del  May  se  r. 
Questi  nuclei  danno  origine  al  Traetus  gusttis  tertius  per  il  lobo  inferiore,  per  il 
cervelletto,  per  il  mesencefalo  e  per  la  sostanza  reticolare. 

Dopo  la  descrizione  anatomica,  VA.  fa  delle  comparazioni  coi  mammiferi  e  ter- 
mina discutendo  le  relazioni  morfologiche  del  sistema  gustativo  con  altri  sistemi  e 
la  sua  origine  filogenetica  e  concludendo  che  i  meccanismi  riflessi  centrali  del  gusto 
e  dell^  odorato  provengono  filogeneticamente  dalla  stessa  origine.  Achucarro. 

2.  A.  Mahaim,  Les  terminadsons  eylindraxiles  périeellulatres  de  Held,  —  «  Bul- 

letin  de  TAcadémie  royale  de  médeoine  de  Belgique  »,  séance  du  27  mai  1905. 

L^  A.,  dopo  avere  esposte  le  più  recenti  vedute  degli  osservatori  sulle  masse  ter- 
minali pericellulari  ed  essersi  compiaciuto  che  la  questione  delle  ultime  connessioni 
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dei  neuroni  esca  dal  periodo  delle  discussioni  teoriche,  espone  brevemente  i  resultati 
da  lui  ottenuti  nelle  sue  ricerche.  L^  A.  si  è  servito  delP  impregnazione  diretta  al  ni- 
trato d^  argento  al  3  o/o  e  di  quella  del  metodo  III  di  Cajal,  nella  quale  sMnoo- 
mincia  col  fissare  il  pezzo  al  formolo  :  cosi  ha  studiato  le  masse  pericellulari  nelle  corna 
anteriori  del  midollo,  nel  nucleo  dell^  ipoglosso,  nel  nucleo  di  Dei  ter s,  nel  cervelletto, 
nella  corteccia  del  lobulo  paracentrale  ed  in  altre  regioni. 

Secondo  le  figure  presentate  dall^  A.  le  masse  terminali  pericellulari  formano  at- 
torno alle  grandi  cellule  del  nucleo  di  De  iter  s  dei  piccoli  anelli  a  centro  talvolta 
chiaro  :  egli  non  ha  mai  potuto  vedere  il  reticolo  partirsi  dalle  masse  terminali  per 
entrare  nel  prolungamento  cellulare  :  queste  masse  sono  applicate  contro  il  prò. 
lungamente  come  incastrate  in  specie  di  nicchie.  Cosi  pure  nell^  esame  delle  fibrille 
e  masse  terminali  del  nucleo  ventrale  dell^  acustico  nel  gatto,  la  massa  terminale,  se 
si  trova  sul  bordo  della  cellula,  pare  esservi  come  incastrata,  e  se  è  lontana  dal  corpo 
cellulare  non  se  ne  vede  partire  né  reticolo  ne  fibrille.  In  un^  altra  figura  V  A.  rap- 
presenta una  cellula  dello  stesso  nucleo,  nella  quale  le  fibrille  endocellulari  sono  qua 
e  là  vagamente  percettibili.  Questa  cellula  mostra  una  massa  terminale  interessante 
perchè  se  ne  vedon  partire  delle  fibrille  corte,  irregolari,  che  si  arrestano  presto. 
Un^  altra  massa  terminale  è  circondata,  verso  la  cellula  sulla  quale  si  posa,  da  un 
mezzo  cerchio  di  punti  neri.  Ma  egli  non  ha  mai  visto  dei  filamenti  radiali  andare 
dalla  massa  a  questi  punti. 

Le  apparenze  di  questo  genere  sono  molto  rare  nelle  impregnazioni  al  nitrato 
d'  argento  dopo  o  senza  fissazione  al  formolo  e  si  può  affermare  che  in  generale 
lo  masse  terminali  hanno  dei  limiti  perfettamente  netti  e  ben  delineati  verso  il 
corpo  della  cellula.  Le  divergenze  coi  fatti  segnalati  da  Held  e  Wolf  sono  spiegate 
dair  A.  con  imperfezioni  nei  metodi  impiegati  da  questi  ultimi.  Qiaehetti. 

3.  A.  Mahaim,    Reeherehes  expérimentales  sur  les  connexions  antérieures  du 

tubercule  quadrijumeau  postérieur.  —  Imprimerie  de  l^Asile,  Gery,  1905. 

In  una  scimmia  ed  in  un  gatto  è  stata  distrutta  la  maggior  parte  del  corpo  ge- 
nicolato intemo  destro  e  poi  sono  stati  studiati  ì  tubercoli  quadrigemini  posteriori.  In 
questi  non  esistevano  cellule  alterate  od  in  cromatolisi  e  nessuna  differenza  apprezza- 
bile era  manifesta  fra  il  tubercolo  di  destra  e  quello  di  sinistra.  L^A.  viene  alla 
conclusione  che  le  cellule  del  tubercolo  quadrigemino  posteriore  non  inviano  alcun 
axone  nel  corpo  genicolato  interno.  Franceschi, 

Anatomia  patologica. 

4.  M.  BlelBohowsky  u.  K.  Brodxaann,   Zur  feinerefi  Histologie  und  Histo- 

pathologie  der  Qrosskirnrinde,  —  «Journal  fiir  Psychologie  und  Neurologie», 
Bd.  V,  No.  5,  1905. 

Gli  AA.,  premessa  una  breve  notizia  intomo  agli  studi  ultimi  suir  intima  strut- 
tui'a  della  cellula  nervosa,  espongono  la  serie  dello  loro  indagini.  Il  metodo  di  colora- 
zione proscelto  fu  quello  doir  impregnazione  argentea  di  Bielschowsky:  osso  per- 
mette di  tingere  in  modo  uniforme  sezioni  di  ampia  superficie,  fornisce  buoni  resultati 
quantitativi  e  metto  in  evidenza  i  particolari  più  delicati  degli  elementi  nervosi. 

Furono  prose  in  esame  alcune  circonvoluzioni  di  soggetti  non  colpiti  da  malattie 
del  sistema  nervoso  e  di  altri  affetti  da  paralisi  progressiva,  da  demenza  senile  e  da 
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idiozia.  Ogni  parte  è  desoritta  minutamente  ool  sossidio  di  numerose  figure.  Dall^oa* 
senrazione  complessiva  meritano  speciale  rilievo  i  seguenti  punti  essenziali. 

L' intreccio  delle  fibre  nervose  negli  strati  estemi  della  corteccia  è  più  compatto 
ohe  nei  preparati  di  fibre  midoUate.  Accanto  alle  fibre  mieliniche  sono  oltremodo  nu- 
merose quelle  amieliniche,  e  meritano  speciale  osservazione  i  prolungamenti  proto- 
plasmatici  assai  ramificati  delle  cellule  gangliari.  La  forma  delle  cellule  risulta  assai 
varia  in  conseguenza  del  gran  numero  e  della  varia  disposizione  dei  dendriti;  nuovi 
tipi  8i  presentano  a  seconda  degli  strati  e  talvolta  anche  fra  categorie  ben  definite  di 
celialo.  La  corteccia  offre  in  tal  modo  una  grande  varietà  di  aspetti  non  solo  a  se- 
conda delle  regioni  ma  anche  nelle  diverse  sezioni  di  queste. 

Quanto  ai  preparati  patologici,  si  ritrova  come  contrassegno  della  paralisi  pro- 
gressiva una  modificazione  intensa  di  tutte  le  cellule,  che  può  condurre  alla  scom- 
parsa di  interi  strati,  pure  persistendo  le  fibre  del  tessuto.  Nelle  cellule  paralitiche 
esiste  una  distruzione  precoce  e  di  alto  grado  delle  appendici,  ed  una  dissoluzione 
delle  fibrille  del  corpo  cellulare,  con  sopravvivenza  di  alcune  isolate. 

Le  alterazioni  della  demenza  senile  contrastano  con  quelle  della  paralisi  perchè 
gli  strati  corticali  persistono,  i  dendriti  non  scompaiono  e  la  conformazione  della  cel- 
lula non  si  altera.  La  diminuzione  delle  fibre  intercellulari  è  alquanto  minore  che 
nelle  paralisi. 

Le  cellule  tuttavia  presentano  fibrille  irregolari  e  addensate. 

Nell^  unico  caso  di  idiozia  le  circonvoluzioni  atrofiche  danno  reperti  del  tutto  dif- 
ferenti ;  la  disposizione  degli  strati,  la  forma  delle  cellule  e  le  fibre  risultano  atipiche  ; 
il  numero  delle  cellule  e  delle  fibre  è  assai  diminuito.  Pariani. 

5.  O.  OatÒla,  Laeunea   de  désintégration  cerebrale.  —  «  Revue  de  médecine  », 

n.  10,  1904. 

Con  la  scorta  di  16  osservazioni  originali  e  dei  lavori  antecedenti  PA.  fii  una 
completa  monografia  sulle  cosidette  lacune  di  disintegrazione  cerebrale.  Quantunque 
il  processo  disintegrativo  sia  legato  alla  arteriosclerosi  cerebrale,  tuttavia  risulta  dalle 
ricerche  delPA.  che  T  alterazione  capitale  è  per  lo  più  rappresentata  da  una  lesione 
infiammatoria  cronica  o  subacuta  della  guaina  di  His  e  deir avventizia.  Anatomica- 
mente le  lacune  di  disintegrazione  possono  essere  differenziate  da  tutti  gli  altri  stati 
cavitali  del  cervello. 

L^  A.  conclude  che  la  sintomatologia  e  V  anatomia  patologica  di  questa  affezione 
sono  così  differenziabili  dalle  loro  afiìni,  che  è  assolutamente  necessario  classificarli  a 
parte;  infatti  non  sarebbe  possibile  farla  rientrare  nel  capitolo  della  emorragia,  del 
rammollimento  o  dell'arteriosclerosi  cerebrale.  Achùearro, 

6.  O.  Kòlpln,   Haefnatomyelie  und   Syrtngomyelie.  —   «  Archi v  fiir   Psychiatrie 

und  Nervenkrankheiten  »,  Bd.  40,  H.  2,  1905. 

L^  A.  illustra  dal  lato  clinico  ed  anatomo-patologico  un  caso  di  siringomielia  in- 
teressante dal  punto  di  vista  della  patogenesi.  La  localizzazione  della  gliosi  in  luoghi 
predisposti  alle  emorragie,  la  presenza  di  sangue  e  di  pigmento  sanguigno  nella  ne- 
vroglia  e  nelle  vicinanze  di  essa,  le  emorragie  di  data  antica  e  recente  nelle  parti 
corrispondenti  del  lato  opposto  del  midollo  spinale,  la  incipiente  reazione  gliomatosa 
da  parte  della  glia  nelle  vicinanze  delle  emorragie,  il  diretto  legame  fra  le  cavità 
siringomieliche  e  la  dilatazione  dei  vasi,  le  emorragie  ed  i  focolai  di  rammollimento 
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sitoati  in  prossimità  delle  carità  stesse  ;  la  mancanza  infine  di  anomalie  di  sviluppo 
nel  midollo  spinale,  sono  tanti  momenti  &YoreYoli  all^  ipotesi  di  un  rapporto  causale 
fra  r  ematomielia  e  la  siringomielia.  Franceschi. 

7.  W.   Spielxneyer,   Ein  Beitrag  Mir  Pathohgie  der   Tabes.  —  «  Archi y   fur 

Psychiatrie  und  NerYenkrankheiten  > ,  Bd.  40,  H.  2,  1905. 

L^A.  ha  applicato  il  metodo  di  Gajal  per  la  colorazione  degli  axoni  e  quello 
elettivo  per  la  nevroglia  di  Weigert  allo  studio  della  tabe  dorsale,  ottenendo  resul- 
tati soddisfacenti,  il  metodo  di  Gajal  completa  quello  della  mielina,  inquantoché 
porta  della  luce  sul  contegno  del  tessuto  nervoso  amielinico.  Esso  mette  in  evidenza 
nelle  terminazioni  centrali  del  protoneurone  sensi  ti  yo  ammalato  la  deficienza  dellMn- 
treocio  di  fibre  amieliniche  e  sopratutto  dei  prolungamenti  neuritici  pericellulari.  11 
metodo  elettivo  di  Weigert  rivela  nel  midollo  spinale  una  proliferazione  di  fibre  di 
nevroglia  in  corrispondenza  dei  focolai  di  distruzione  delle  fibre  delle  radici  posteriori, 
un  diffuso  aumento  della  sostanza  di  sostegno  nel  nucleo  di  Goll  ed  una  prolifera- 
zione di  glia  intorno  alla  cellule  della  colonna  di  Glarke  e  nei  cordoni  posteriori.  Pa- 
rallelamente alla  distruzione  di  fibre  nello  strato  molecolare  del  cervelletto  ed  alla 
scomparsa  dei  prolungamenti  dendritici  delle  cellule  del  Purkinje  esiste  aumento 
di  nevroglia.  Franceschi. 

Patologia  sperimentale. 

8.  S.    Saltykcw,  Versuehe   iiber    Oehimreplantation  xugleich  ein  Beitrag  xur 

Kenntniss  reaetiver  Vorgànge  an  den  xeUigen  Oehimelementen.  —  «  Archi v  far 
Psychiatrie  und  NerYenkrankheiten.  »  Bd.  40,  H.  2,  1905. 

Queste  ricerche  fdrono  eseguite  sopra  41  conigli  giovani  escidendo  e  trapian- 
tando piccoli  pezzetti  di  cerYello.  Coli'  esame  microscopico  venne  studiato  tanto  il  tes- 
suto trapiantato  quanto  quello  dove  era  stato  effettuato  il  trapianto.  Dai  resultati  ot- 
tenuti si  può  dedurre  che  il  tessuto  cerebrale  si  lascia  facilmente  trapiantare  o  che  i 
jiezzetti  trapiantati  non  vanno  soggetti  ad  un  rammollimento,  ma  cicatrizzano  come 
ogni  altro  tessuto.  Gli  elementi  specifici  del  tessuto  trapiantato  sono  conserYati  per 
un  certo  tempo,  presentano  poi  delle  alterazioni  progressive  e  vanno  a  poco  a  poco 
morendo.  Si  trovano  delle  cellule  ganglionari  bene  conservate  fino  8  giorni  dopo  il 
trapianto.  A  partire  dall'ottava  ora  esse  presentano  alterazioni  progressive  in  forma 
di  rigonfiamento  protoplasmatico,  ingrossamento  del  nucleo,  aumento  della  cromatina 
e  dei  corpuscoli  del  nucleo.  Neil*  ottavo  giorno  fu  osservata  in  una  cellula  una  sicura 
mitosi.  liO  cellule  della  nevroglia  presentano  al  ?<>  giorno  numerose  mitosi.  Nei  vasi 
del  tessuto  trapiantato  a  decorrere  dal  2^  o  3°  giorno  si  osserva  una  proliferazione  ri- 
gogliosa degli  endoteli  e  delle  cellule  perivascolari.  I  vasi  più  tardi  entrano  in  con- 
nessione con  quelli  del  tessuto  circostante.  Le  fibre  nervose  degenerano  e  scompaiono 
tosto  nel  territorio  trapiantato.  Il  tessuto  connettivo  che  incapsula  il  pezzo  e  quello 
situato  attorno  ai  vasi  aumenta  e  a  poco  a  poco  sostituisce  il  tessuto  trapiantato.  Verso 
l'esterno  di  questa  cicatrice  di  connettivo  si  forma  una  zona  sclerotica  di  nevroglia. 
L'A.  sostiene  la  proliferazione  delle  cellule  gangliari,  perchè  dal  2°  al  6^  giorno  dopo 
l'operazione  nelle  vicinanze  della  ferita  osservò  numeroso  cellule  gangliari  in  istato 
di  mitosi  con  divisione  del  protoplasma.  Fu  constatata  anche  la  neoformazione  di  fibre 
nervose  nel  contorno  della  ferita  dal  25^  giorno  in  poi,  esse  irradiavano  di  qui  nella 
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cicatrice  di  ncvroglia.  \jq  cellule  granulose  originano  secondo  le  ricerche  dell^A.  in 
primo  luogo  dalle  cellule  peri  vascolari  e  secondariamente  dalle  cellule  del  tessuto  oon- 
nettÌYO.  Fra^ncesehi, 

9.  IT.  Tiberti,  Ueber  den  Transport  des  Tetanttsgiftes  xu  den  Ruekenmarksxenr 
tren  durch  die  Nervenfasem.  —  «  Centratbl.  f.  Bakteriol.,  Parasitenkunde  u. 
Infectionkrankh.  • ,  Bd.  XXXVIII,  1905. 

La  tossina  tetanica  iniettata  sotto  la  cute  di  un  animale  sensibile  passa  in  gran 
parte  prima  nel  sistema  linfatico  e  poi  nel  sangue:  in  piccola  parte  viene  assorbita 
dalle  terminazioni  nervose  e  trasportata  ai  centri  lungo  i  nervi.  Dopo  un'  iniezione 
ipodermica  di  tossina  tetanica  in  un  membro,  essa  ò  costantemente  dimostrabile  an- 
che nei  tronchi  nervosi  del  membro  stesso.  La  tossina  tetanica  arriva  ai  centri  per 
via  nervosa  attraversando  il  plasma  del  cilindrasse  delle  fibre  nervose;  è  necessa- 
rio però  che  il  cilindrasse  possegga  la  sua  normale  integrità.  Il  trasporto  della  tos- 
sina è  sempre  centripeto.  Se  V  iniezione  di  tossina  vien  fatta  nelP  intemo  dei  mu- 
scoli, essa  arriva  ai  centri  nervosi  per  mezzo  dei  nervi  ohe  vi  terminano.  La  tossina 
inoculata  nei  muscoli  della  gamba  di  una  cavia  si  ritrova  in  notevole  quantità  nel 
nervo  sciatico  corrispondente  un'  ora  e  mezza  dopo,  mentre  arriva  molto  prima  nel 
sangue. 

Son  sufficienti  minime  dosi  di  tossina  per  produrre  gravi  manifestazioni  tetani- 
che se  r  iniezione  è  stata  fatta  direttamente  nel  parenchima  dei  nervi.  Le  stesse 
dosi  non  provocano  nessun  sintoma  se  vengono  inoculate  in  circolo  o  sotto  la  pelle. 
Se  si  inietta  della  antitossina  tetanica  in  un  tronco  nervoso  e  poi  della  tossina  noi 
muscoli  da  esso  innervati  si  riesce  ad  impedire  l'arrivo  della  tossina  ai  centri  ner- 
vosi corrispondenti;  non  si  nota  quindi  nessuna  manifestazione  tetanica  in  quel  ter- 
ritorio muscolare.  Che  la  tossina  tetanica  direttamente  inoculata  in  un  nervo  non 
prenda  altra  via  al  di  fuori  di  quella  nervosa  per  arrivare  ai  centri,  è  dimostrato 
dal  fatto  che  interrompendo  il  midollo  spinale  in  un  punto  determinato,  V  azione 
della  tossina  si  limita  al  segmento  midollare  ancora  in  connessione  col  punto  d' ino- 
culazione e  non  passa  alle  regioni  superiori  nello  stesso  modo.  In  un  muscolo  isolato 
dai  suoi  nervi  non  si  manifestano  fenomeni  tetanici  in  seguito  ad  una  iniezione 
sottocutanea  di  tossina.  Se  si  inietta  la  tossina  direttamente  nel  midollo,  si  ha  un 
ragguardevole  raccorciamento  del  periodo  di  incubazione  e  si  ottiene  un  quadro  co- 
nosciuto sotto  il  nome  di  tetano  doloroso.  Se  V  iniezione  vien  fatta  in  circolo,  dopo 
un  periodo  di  incubazione  più  o  meno  lungo  le  manifestazioni  tetaniche  appariscono 
contemporaneamente  in  tutte  le  muscolature  ;  in  questo  caso  manca  il  cosidetto  tetano 
locale.  La  tossina  iniettata  nel  circolo  sanguigno  passa  rapidamente  nel  circolo  lin- 
fatico. La  tossina  non  è  stata  dimostrata  con  sicurezza  nel  liquido  cefalo-rachidiano. 

Catdla. 

10.  G.  Idarineeoo,  Sur  la  réparation  des  neuro^fibriUea  après  la  seetion  du  nerf 
hypoglosse,  —  <  Bevue  neurologique  >,  N.  1,  1905. 

Dopo  avere  studiato  le  alterazioni  delle  neurofìbrille  delle  cellule  del  nucleo  d'ori- 
gine dell' ipoglosso  in  seguito  allo  strappamento  o  alla  sezione  di  questo  nervo  (1), 
l'A.  si  occupa  dei  processi  di  riparazione  delle  medesime  che  sogliono  seguire  lenta- 


(1)  G.  lUEiirxflOo,  ReekBTthu  tur  la  gtruehàre  de  ìa  partU  /IbriUairé  d»M  òeUuUt  nenmutt  à 
Vitat  n&rmàl  §t  pathoìogiqué.  (Bevue  nflorologiqae,  n.  9,  19M). 
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mente  la  semplice  sezione.  Le  neurofìbrille,  che  nella  fase  di  reazione  non  hanno  un 
aspetto  reticolato,  ma  fascicolato,  ricominciano  nella  porzione  attorno  al  nucleo  ad 
assumere  una  disposizione  reticolata.  Il  reticolo  diviene  ben  distinto  dopo  72  giorni. 
Le  fibrille  del  reticolo  nuovamente  formato  sono  più  spesse  e  più  opache  di  quelle 
normali,  senza  arrivare  però  al  grado  che  presentano  nella  rabbia.  L^  aspetto  di  esse 
dipende  oltre  che  dalla  maggiore  grossezza  anche  dalla  capacità  di  produrre  una  ri- 
duzione più  intensa  del  sale  di  argento,  come  si  riconosce  dalla  tinta  più  scura  che 
esse  presentano.  Tutte  le  osservazioni  dell^A.  concorrono  a  dimostrare  ohe,  alteran- 
dosi il  reticolo  citoplasmatico  della  cellula  in  seguito  a  lesione  dei  nervi  periferici,  non 
si  deve  pensare  a  una  degenerazione  retrograda  della  fibra,  ma  a  una  degenerazione 
di  essa  secondaria  o  cellulifuga. 

Gonflrontando  queste  osservazioni  oon  ciò  che  si  verifica  nelle  cellule  dei  gangli 
spinali  in  seguito  a  sezione  dei  nervi  periferici,  si  nota  una  differenza  nel  modo  di 
reagire  fira  le  cellule  motrici  e  le  sensitive,  poiché  la  reazione  è  più  precoce  in  certi 
neuroni  dei  gangli  spinali  ohe  in  certe  cellule  motrici  e  d^  altra  parte  oerte  cellule 
dei  gangli  spinali  non  riparano  le  loro  alterazioni  che  dopo  un  tempo  estremamente 
lungo.  Anche  la  porzione  di  nervo  resecata,  la  lunghezza  normale  del  cilindrasse  e 
la  riunione  avvenuta  o  no  dei  due  oapi  del  nervo  sezionato  intervengono  nel  processo 
di  riparazione.  Gamia. 

ILO.  Parhon  et  M.  Gtoldstein,  Reekerehes  sur  V  influence  exeroée  par  la  eeetion 
tranaveraaU  de  la  moelìe  eur  ies  lesione  seeondaires  dee  eelluies  motriees  soua^ 
jaeentes  et  sur  leur  révaration.  — -  e  Bevue  neurologique  »,  N.  4,  1905. 

Gli  AA.  ai  proposero  di  stabilire  fino  a  qual  punto  gli  eccitamenti  funzionali  ri- 
cevuti dalle  cellule  nervose  influenzano  i  loro  processi  di  reazione  alle  mutilazioni  del 
cilindrasse.  Le  esperienze  consistevano  nel  taglio  del  midollo  e  dello  sciatico.  Blesi  tro- 
varono ohe  il  taglio  del  midollo,  non  solo  favorisce  grandemente  V  intensità  delle  al- 
terazionii  ma  ne  impedisce  anche  la  riparazione,  che  suole  avvenire  dopo  la  semplice 
sezione  del  nervo,  determinando  nelle  cellule  una  distruzione  completa  più  o  meno 
rapida. 

Essi  confermarono  V  esistenza  della  reazione  secondaria  in  altre  cellule  nervose 
della  porzione  di  midollo  separata  dal  resto;  osservando  inoltre  che  tutte  le  celiale 
di  questa  porzione  presentano  alterazioni  più  o  meno  marcate.  Gamia, 

12.  M.  VUlaret  et  L.  Tlzier,  Les  éUments  tiairs  et  tee  iransformations  eellu' 
laires  dans  le  liquide  eéphaio-raehidion  pathologique.  —  «  Journal  de  PhysioL 
et  de  Path.  generale  »,  N.  5,  1905. 

Gli  elementi  chiari  che  si  riscontrano  nel  liquido  cefidonrachidiano  patologioo 
devono  essere  interpretati,  seoondo  gli  AA.,  come  leucociti  in  via  di  dis&cimento. 
Ciò  è  dimostrato  dell^  essere  i  suddetti  elementi  chiari  uniti  da  pseudo-anastomosi, 
dimostranti  una  speciale  firagilità  del  protoplasma^  e  anche  dall' esser  stati  dagli  AÀ. 
riscontrati  nel  sangue  di  una  leucemica,  trattata  coi  raggi  X.  Gamia. 

13.  liaiffnel-Lavastine,  Le  plexus  solaire  da$u  le  péritonites.  —  «  Archi ves  de 
médecine  expérimentale  et  d^anat.  pathol.  »,  N.  1,  1905. 

L'A.  si  ò  servito  di  materiale  raccolto  da  autopeie  e  da  esperiense,  nelle  quali 
produsse  le  peritoniti  o  con  sostarne  ohimi<^e  o  oon  colture,  dopo  avere  studiftte  il 
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modo  di  comportarsi  del  plesso  solare  alle  intossicazioni  generali  (piombo)  alle  irri- 
tazioni locali  (ferro  rovente,  trementina). 

Non  vi  sono  caratteri  essenziali  che  distinguano  le  alterazioni  cellulari  dovute  a 
intossicazione  generale  o  a  cause  locali:  si  tratta  di  diminuzione  della  sostanza  croma- 
tica fino  air  acromatosi,  raggrinzamento  del  protoplasma  e  ipercromia,  e  di  fatti  di 
neorono&gia.  Invece  sono  assai  più  netti  i  caratteri  differenziali  fra  le  lesioni  acute 
e  le  croniche,  essendovi  in  queste  ultime  reazione  connetti  vale.  Gamia. 

14.  R.  Malateeta,  Étiéde  sur  les  altérations  des  ganglions  nerveux  du  ooeur  dans 
la  eholémie  expértmentale.  —  «  Archives  de  médecine  expérim.  et  d^anat.  pa- 
thol.  »,N.  4, 1905. 

L^A.  praticò  la  legatura  del  coledoco  in  6  conigli.  L^  esame  delle  cellule  dei 
gangli  nervosi  del  cuore,  eseguito  col  metodo  di  Nissl,  ha  messo  in  evidenza  croma- 
tolisi periferica,  estendentesi  man  mano  che  T  intossicazione  si  fa  più  antica,  a  tutto 
il  corpo  cellulare:  colorabilità  della  sostanza  acromatica,  formazione  di  vacuoli,  omo- 
geneizzazione del  nucleo. 

Tali  alterazioni  sono  simili  in  tutto  a  quelle  descritte  da  altri  autori  nelle  altre 
parti  del  sistema  nervoso  in  conseguenza  della  colemia  sperimentale.  D^  altra  parte 
alterazioni  analoghe  a  quelle  descritte  si  provocano  nelle  cellule  dei  gangli  del  cuore 
per  mezzo  di  sostanze  capaci  di  produrre  tachicardia:  non  si  può  adunque  porre  in 
relazione  le  lesioni  sopradescritte  colla  bradicardia,  che  suole  verificarsi  nellMttero. 

Gamia, 

15.  R.  Odler,    Régénération  des   terminaisons  motriees  des   nerves  eoupés.  — 

«  Archives  de  médecine  expérimentale   et  d^anatomie   pathologique  »,   N.    4, 
giugno  1905. 

Con  questo  studio  TA.  vuol  dimostrare  che  dopo  la  sezione  di  un  nervo  con 
strappamento  del  capo  centrale  la  parte  periferica  del  nervo  e  le  sue  terminazioni  mo- 
trici si  rigenerano  di  nuovo. 

Sacrificando  gli  animali  operati  in  epoche  differenti,  PA.  potè  osservare  che  per 
qualche  tempo  le  terminazioni  motrici  non  sembrano  risentire  della  lesione  prodotta 
al  nervo  rispettivo,  poi  certune  mostrano  delle  degerazioni  parziali  a  cui  subentra  poi 
una  completa  rigenerazione.  Altre  sembrano  non  essere  mai  state  in  via  di  degenera- 
zione ma  piuttosto  —  per  un  alone  rossastro  ohe  le  circonda  e  per  la  loro  integrità  — 
in  via  di  formazione;  questo  processo,  secondo  TA.;  avviene  per  il  concorso  del  tes- 
suto muscolare.  Altre  si  rigenerano  per  gemmazione:  lateralmente  da  un  filamento 
nervoso  sorge  una  gemma  foggiata  a  ferro  di  lancia,  la  estremità  della  quale  ingros- 
sando dà  luogo  a  una  vera  terminazione  motrice.  Sandri. 

Kevropatologia. 

16.  A.  Sioard,  Le  syndrome  de  la  nevrite  aseendante.  Glinique  et  expérimenta- 
tion.  —  «  Rapport  présente  au  Congrès  de  Rennes  »,  1-7  aoùt  1905.  Un  opusc. 
di  pag.  112.  Francis  Simon,  Rennes. 

Secondo  PA.  bisogna  riservare  il  nome  di  nevrite  ascendente  alla  designazione 
d'ana  sindrome  regionale  conseguente  a  una  tossi -infezione  locale,  sindrome  a  inva^ 
sioae  eetensìTa  e  progressiva  lenta,  ascendente  dalla  periferia  verso  i  centri,  con  pos- 
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sibilità  di  regressione  e  gaarigione.  I  nervi  tributari  del  segmento  traamatizzato 
costituiscono  il  punto  di  partenza  del  processo  nevritico  il  cui  carattere  più  costante 
è  d^  accompagnarsi  con  dei  dolori  di  estrema  acutezza,  a  crisi  parossistiche. 

Eziologia:  il  primo  fatto  è  sempre  rappresentato  da  una  tossi-infezione  localiz- 
zata, grave  o  lieve,  d'origine  per  lo  più  traumatica  e  a  batteri  banali.  Sintomatologia:  s! 
possono  distinguere  dei  sintomi  primordiali  e  precoci  come  i  dolori  a  carattere  ascen- 
dente e  irradiati vo,  P  ipertrofia  dei  tronchi  nervosi,  le  modificazioni  radiografiche  leg- 
gere all'  inizio,  la  trasparenza  anormale  delle  ossa  nel  territorio  della  regione  nervosa 
colpita,  e  sintomi  secondali  e  più  tardivi  come  le  manifestazioni  a  distribuzione  peri- 
ferica della  sensibilità  obbiettiva,  della  motilità,  dei  riflessi,  del  trofismo  e  delle  reazioni 
elettriche.  Anatomicamente  la  lesione  è  caratterizzata  da  proliferazione  del  tessuto 
interstiziale  e  da  degenerazione  secondaria  delle  fibre  nervose. 

Secondo  le  cause  topografiche  locali  le  nevriti  ascendenti  regionali  possono  essere 
divise  in  nevriti  ascendenti  disto-eentrali  cioè  a  punto  di  partenza  lontano  dai  centri 
ed  in  nevriti  ascendenti  prossimo-eentrali^  cioè  a  punto  di  partenza  prossimo  ai 
centri. 

Nessuna  osservazione  anatomo-clinica  ci  permette  di  affermare  che  il  processo 
nevritioo  propriamente  detto  possa  progredire  in  modo  continuo  invadendo  successi- 
vamente il  ganglio,  la  radice,  il  midollo;  le  osservazioni  di  siringomielia  di  origine 
nevritica  non  sono  convincenti.  È  però  possibile  che  in  certi  casi  P  irritazione  periferica 
determini  delle  reazioni  non  progressivamente  continue,  ma  a  distanza,  a  livello  dei 
gangli  e  dei  centri  nervosi. 

La  diagnosi  può  essere  qualche  volta  indecisa  con  certe  forme  di  traumato-ne- 
vrosi  ascendenti.  La  prognosi  deve  esser  sempre  riservata. 

Nel  cane  è  possibile  provocare  sperimentalmente  una  nevrite  ascendente  a 
topografìa  periferica  limitata,  ma  è  impossibile  riprodurre  il  processo  d^una  ne- 
vrite ascendente  propagatasi  lontano  ;  in  tutte  le  esperienze  fatte  i  processi  nevn- 
tici  non  hanno  mai  raggiunto  il  parenchima  midollare.  Quindi  V  esperimento  può  hem 
realizzare  la  prima  tappa  periferica  del  processo  ascendente  come  si  verifica  anche 
in  clinica,  ma  è  incapace  di  dar  luogo  alla  seconda  tappa,  rimasta  non  dimostrata 
nell'uomo,  ad  un  processo,  cioè,  radiculo-midollare  creato  per  propagazione  ascen- 
dente d' una  nevrite  regionale  d'  origine  locale  tossi-infettiva.  Oaiola. 

17.  H,  Lìindborfir,  Die  progressive  Mfokhnus-Epii^iMie.  (Onverrieht's  Mffoklo- 
nie).  —  Un  voi.  di  207  pag.  Almqvist  u.  Wiksell's  Buchdruckerei.  Upeala,  1903. 

Si  tratta  di  una  monografia  completa  sulla  miodonia  familiare  di  Unverricht 
0  mioolono-epilessia,  che  TA.  ha  redatto  in  base  ai  casi  pubblicati  nella  letteratura  e 
a  pareoodie  osservazioni  personali  fatte  sui  membri  di  una  fiuniglia  svedese  affetti  da 
questa  malattia. 

I  dati  principali  che  servono  a  stabilire  la  diagnosi  sono  i  seguenti  :  maUttia 
fkmiliare  :  comparsa  di  accessi  epilettici  o  tetanifbrmi  notturni  nella  fiindullezza  e 
dopo  alcuni  anni  manifestazione  di  scosse  muscolari  involontarie,  n^idissime  che 
possono  estendersi  gradualmente  a  tutta  la  muscolatura  Tolontarìa  (perfino  ai  muscoli 
oculari). 

Le  scosse  muscolari  frequentemente  non  oolpisoooo  muscoli  a  funzione  sinergica, 
ma  muscoli  ohe  non  possono  essere  messi  in  attività  isolatamente  ;  non  di  rado  si  loca- 
litano  a  parti  di  un  muscolo.  Queste  scosse  sono  irregolari;  i  movimenti  volontari 


Nevrapatologia  441 


le  aooentiiaiio  ;  nel  8onno  diminuiscono  o  scompaiono.  Col  tempo  s' inizia  rigidità  mu- 
scolare e  i  riflessi  patellari  si  esagerano.  Mancano  alterazioni  nutritive  dei  muscoli, 
non  vi  sono  disturbi  della  sensibilità.  Si  ha  iperidrosi  o  scialorrea.  Dopo  alcuni 
anni  si  manifestano  alterazioni  psichiche  a  carattere  demenziale.  Nei  giorni  in  cui 
r ammalato  è  irrequieto  può  presentare  sonnolenza,  irritabilità,  confusione  legata  ad 
agitazione  o  delirio  allucinatorie  in  rapporto  agli  accessi  epilettici.  Finalmente  ma- 
rasma e  morte. 

È  trattata  ampiamente  la  diagnosi  differenziale  tra  questa  forma  e  la  corea  di 
Huntington,  T  epilessia  di  Koschewnikow,  T  isteria  e  T  i stero-epilessia,  la 
corea  elettrica  di  D  ubi  ni  e  la  paralisi  agitante. 

Un  capitolo  speciale  è  dedicato  allo  studio  dei  rapporti  che  intercedono  ti*a  mio- 
clouia  e  miotonia  (malattia  di  Thomsen). 

.  Riguardo  alPanatomia  patologica  delP  affezione  si  può  dire  che  le  alterazioni  de- 
scritte nel  sistema  nervoso  e  specialmente  nel  cervello  sono  per  ora  incostanti  e  di 
dubbio  valore. 

La  terapia,  esclusivamente  sintomatica,  è  impotente  a  modificare  il  decorso  fon- 
damentale della  malattia  e  fino  ad  ora  non  è  stato  registrato  nessun  caso  terminato 
ooQ  la  guarigione.  Catòla. 

18.  A.  Pick,  Ueber  den  Gang  der  Ruekhildung  ìtemianopsiseher  Stortmgen 
naeh  parcUytisehen  AnfUllen.  —  «  Deutsche  medizinische  AVochenschrift  », 
No.  39,   1905. 

In  alcuni  casi  tìpici  di  emianopsia  omonima  consecutiva  ad  attacchi  paralitici 
apoplettìformi,  nella  fase  regressiva  dell^  emianopsia  si  osserverebbe  il  seguente  feno- 
meno: se,  trattandosi  di  un^  emianopsia  omonima  sinistra,  si  fa  entrare  nel  campo 
visivo  anestetico  un  oggetto  da  sinistra  a  destra,  cioè  dall^  infuori  all^  indentro,  il  ma- 
lato guarda  immediatamente  dal  lato  dell^  oggetto,  ma  se  P  oggetto  vien  condotto  in 
senso  contrario  traversando  la  parte  normale  del  campo  visivo  e  la  linea  mediana, 
aUora  il  malato  guarda  e  segue  P  oggetto  fintantoché  si  trova  nella  metà  sana  del 
campo  visivo  perdendolo  subito  appena  è  oltrepassata  la  linea  mediana. 

L^  Autore  dà  come  possibili  due  spiegazioni  del  fenomeno  :  secondo  la  1*  il  ri- 
tomo della  funzione  si  farebbe  dalP  estemo  all^  intemo  e  la  funzione  sarebbe  dap- 
prima facilmente  esauribile,  come  lo  dimostra  il  fatto  che  i  malati,  dopo  aver  volto 
lo  sguardo  verso  V  oggetto  introdotto  nella  parte  anestetica  del  campo  visivo  dal- 
V  estemo,  non  sono  capaci  di  seguirlo  verso  la  linea  mediana  che  per  pochissimo 
tempo.  La  seconda  spiegazione  riposa  sulP  ipotesi  che  il  riflesso  della  fissazione  dello 
sguardo  sopra  un  oggetto  avvenga  direttamente  nei  centri  ottici  primari,  senza  V  in- 
tervento dei  centri  corticali.  Per  interpretare  il  fenomeno  descritto  bisognerebbe  am- 
mettere che  nel  ritorno  della  funzione  esistesse  una  fiase  in  cui  solo  la  fissazione 
involontaria  sarebbe  in  gioco;  la  fissazione  volontaria  apparirebbe  più  tardi. 

Catòla. 

19.  A.  Vallette,  Contribution  à  Vétude  dea  tumeurs  eérébralea  à  forme  psffehi- 
que.  —  <  Revue  medicale  de  la  Suisse  Romando  »,  N.  8,  agosto  1905. 

I  disturbi  psichici  si  riscontrano  facilmente  nei  casi  di  tumori  cerebrali.  Schu- 
8 ter  dice  che  questi  disturbi  si  riscontrano  nel  50-60%,  e  Gi annoili  nel  54  Wo  dei 
casi  di  tumori  endocranici.  L^A.,  dopo  aver  dettagliatamente  esposta  la  storia  di  tre 
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ammalati,  osuerva  come  iacilmente  i  tumori  cerebrali  possono  avere  per  lungo  tempo 
un  decorso  subdolo,  simulando  il  quadro  sintomatologico  d^una  neurastenia,  e  solo 
air  ultimo  momento  manifestando  i  sintomi  di  una  lesione  a  focolaio. 

Osserva  ancora  come  facilmente  in  questi  ammalati  può  sopraggiungere  una  psicosi 
acuta.  L^  A.  raccomanda  come  mezzo  diagnostico  la  puntura  lombare:  la  constatazione 
di  un  liquido  chiaro  asseconderà  la  diagnosi  di  tumore  oerebrale;  se  il  liquido  è  co- 
lorato, lo  studio  della  formola  leucocitaria  potrà  far  conoscere  V  esistenza  e  la  natora 
dell'  infiammazione.  Sandri. 

20.  Gh.  Minffazzixii,  Kliniseher  und  pfUhologisohr-anatomiaeher  Beitrag  xum  Stu- 
dium  dar  Kleinhdmatrophion  dea  Meruehen.  —  «  Monatsschriffc  f.  Psychiatrie 
u.  Neurologie  »,  Bd.  XVII,  H.  1,  1905. 

L' A.  riporta  il  caso  di  un  ragazzo  di  15  anni  che  durante  la  vita  presentò  i 
seguenti  sintomi  :  rigidità  della  muscolatura  del  collo,  nistagmo,  strabismo  conver- 
gente, tremore  oscillatorio  laterale  della  testa,  atassia  statica,  tremore  intenzionale 
alle  estremità,  andatura  titubante,  parola  scandita,  esagerazione  dei  riflessi  rotulei, 
ipoalgia  e  idiozia  complicata  con  accessi  epilettici.  La  necroscopia  foce  rilevare  :  age- 
nesia  di  una  parte  del  verme  e  degli  emisferi  cerebellari  con  contemporanea  sclerosi 
di  quasi  tutte  le  circonvoluzioni,  enorme  rarefaizione  di  tutta  la  periferia  del  midollo 
determinata  da  un  processo  di  leptomeningìte  ed  inspessimento  della  pia  madre.  L^A. 
prende  occasione  da  questo  caso  personale  per  entrare  in  discussioni  nosologiolie  su 
tutto  quanto  si  conosce  in  letteratura  sulle  agenesie  e  atrofìe  cerebellari,  spinali  e 
miste,  dandone  la  seguente  classificazione  : 

1.  Agenesie  o  atrofie  cerebellari  :  a)  eredo-fomiliari  (Marie);  b)  isolate. 

2.  Atrofie  spinali  :  a)  eredo-familiari  (Friedreich)  ;  b)  isolate. 

3.  Atrofie  o  agenesie  cerebello-spinali  :  a)  eredo-fami  liari  ;  b)  isolate. 

Nel  suo  caso,  siccome  V  anamnesi  per  quanto  incompleta,  non  dava  che  altri 
membri  della  stessa  famiglia  avessero  presentato  la  stessa  malattia  ;  V  A.  V  ascrive 
alla  categoria  delle  agenesie  e  atrofie  cerebello-spinali  isolate.  Gatòla. 

21.  H.  Oursohznann,  Uwtersuehungen  Uber  die  idiomuahddre  Ueberorregbarkeù 
(idiomtMkul^e  Kontraktion  Sehiffs),  —  «  Dentsche  Zeitschrift  fur  Nervenheil- 
kunde  »,  Bd.  28,  H.  5  u.  6,  1005. 

L'A.  si  occupa  in  questo  lavoro,  essenzialmente  clinico,  della  patogenesi  della 
eccitabilità  idìomuscolare.  Dopo  un'analisi  abbastanza  minuta  della  letteratura,  l'au- 
tore giunge  ad  importanti  conclusioni  che  qui  riassumo: 

ì^  La  prominenza  idiomuscolare  è  più  manifesta  battendo  con  V  apice  del  dito, 
di  quello  che  col  martello  percussore.  La  durata  dell'onda  oscilla  fra  2-9  secondi: 
dessa  ha  sempre  una  direzione  centrifuga. 

2^  L'eccitabilità  idiomuscolare  e  le  onde  di  Schiff  si  producono  soltanto  in 
seguito  a  stimoli  meccanici  e  specialmente  nel  dimagramento  patologico.  Esse  possono 
però  mancare  anche  in  questi  casi,  specie  nelle  donne  e  nei  bambini. 

3»  Detti  fenomeni  non  sono  un  vero  sintomo  di  dimagramento,  ma  l'espresaioDe 
di  un'irritabilità  specifica  che  sta  nel  muscolo. 

4<^  I  fenomeni  in  questione  non  debbono  considerarsi  come  prodotto  ddla  de- 
generazione e  della  morte  del  muscolo,  ma  piuttosto  dipendono  dalla  diminuzione  di 
acqua  nei  tessuti,  o  almeno  dall'  azione  di  vari  tossìoi  sulle  sostanze  contrattili. 


Pfetfropatologia  443 


&>  Il  grado  della  coutrazione  idiomuscolare  è  proporzionale  alP  eccitabilità  ge- 
nerale dei  mofiooU. 

6*  L^ eccitabilità  idiomuscolare  e  le  onde  di  Schiff  si  comportano,  per  quanto 
conoeme  la  loro  intensità,  in  modo  direttamente  proporzionale,  e  sono  perciò  Tespres- 
sione  di  un^  alterazione  dell^  eccitabilità. 

7^  NellMpereooitabilità  idiomuscolare  si  trova  quasi  sempre  anche  un  aumento 
dell^eocitabilità  meccanica  (e  forse  anche  elettrica)  dei  nervi:  il  che  probabilmente  di- 
pende  da  un'azione  tossica. 

I  sovradesoritti  fenomeni  non  hanno  rapporto  di  sorta  con  la  ipereccitabilità  va- 
somotoria della  pelle  (dermografismo,  urtlcaria  factitia)  e  neanche  con  P  irritabilità 
degli  ereciares  pUorum,  Q.  Mingaxxtni. 

22.  F.  Raymond  et  L.  Alquier,  Un  eoa  d'usthénie  motriee  bulbo-spinale  avee 
atiiùpsie,  —  «  Archives  de  médecine  expérimentale  et  d'anatomie  pathologique  > , 
N.  4,  Giugno  1905. 

La  sintomatologia  di  questa  malattia  —  chiamata  da  Strùmpell  paralisi  aste- 
nica bulbare  —  è  conosciuta  in  tutti  i  suoi  particolari,  ma  la  patogenesi  e  la  natura 
sono  ancora  completamente  oscure.  Le  ricerche  isto-patologiche  fatte  dai  vari  autori 
in  proposito  diedero  risultati  assolutamente  contradditori.  Nel  caso  illustrato  dagli  A  A. 
^-  caso  tipico  di  cui  hanno  potuto  seguire  completamente  il  decorso  —  non  si  ri- 
scontrò ali'  autopsia  nessuna  lesione  apprezEabile  e  oaratteristica  che  potesse  spie- 
gare la  sindrome  della  malattia.  Però  gli  A  A.  notano  che  nel  loro  assieme  le  lesioni  tro- 
vate danno  al  caso  un  certo  interesse,  poiché  la  coesistenza  di  una  leggera  cirrosi  e 
di  lesioni  infiammatorie  e  degenerative  dei  centri  nervosi,  sembra  appoggiare  la 
ipotesi,  da  molti  ammessa,  sull'  orìgine  tossica  dell'astenia  bulbo-spìnale. 

Sci/ndTi, 

23.  J.  Ghraseet  et  C^aussel,  Paralysie  des  deux  hémioeulomoteurs  (abolition  dee 
fnau9etneni8  ds  latóraUté  à  droite  st  à  gcwehe,  Tubereule  de  la  protubérwufe. 
—  €  Revue  neurologique  > ,  N.  2,  1905. 

In  una  ragaiza  di  14  anni  che  aveva  presentato  in  vita  sindrome  cerebellare  e 
abolizione  dei  movimenti  di  lateralità  a  destra  e  a  sinistra  dei  due  occhi,  mentre 
erano  conservati  i  movimenti  di  convergenza,  di  elevazione  e  di  abbassamento,  gli 
A  A.  rìseontrarono  all'  autopsia  tubero^  nel  cervelletto  ed  uno  nella  parte  mediana  e 
nella  faccia  superiore  del  ponte.  Essi  chiamano  sindrome  di  Parinaud  la  su  de- 
scritta sindrome  oculare,  seguita  da  dimostrazione  all'autopsia  di  una  lesione  del 
poBtei,  e  citano  il  caso  in  questione  a  sostenere  la  teoria  degli  emioculomotorì  oculo- 
girì.  Ck)n8ultando  i  diversi  &tti  anatomo-dinici  noti  nella  letteratura  si  può  non  solo 
dimoetrare  l'esistenxa  di  essi,  ma  anohe  deaorivere  il  loro  tragitto  daUa  corteccia 
fino  al  kMN)  incrociamento  e  ai  nuclei  di  divisione  inferiore.  Oamia, 

24.  I>up\iy<4>utempB,  Sur  une  forme  spedale  d'atrophie  de  l'iris  au  eours  du 
tabes  et  de  la  parcUysie  generale,  Ses  rapports  avee  la  irrégularité  et  les  trou- 
bles  réflexes  de  la  pupille.  —  «  Annales  d'oculistique  » ,  septembre  1905. 

L^A.  ha  osservato  in  un  gran  numero  di  casi  in  cui  esisteva  il  fenomeno  di 
Argy li-Robertson,  ed  esclusivamente  in  questi  casi,  un'atrofia  particolare  del- 
l'iride. Queste  lesioni  interessano  sopratutto  lo  spessore  e  la  rugosità  dell'iride,  la 


444  Hivùta  di    Patologia  nervosa  e  mentale 


quale  si  presenta  del  tatto  piana  e  solo  percorsa  da  una  striatola  fina  che  non  fa 
alcun  rilievo.  AlP  intorno  poi  della  pupilla  il  tessuto  irideo,  normalmente  spesso,  non 
forma  più  il  solito  cercine,  ma  è  estremamente  sottile.  L^  atrofia  può  interessare  tutta 
r  iride  0  solamente  qualche  settore  essendo  gli  altri  normali,  non  si  trova  in  nessuna 
altra  malattia  oculare  tranne  che  nel  glaucoma,  ove  si  possono  osservare  lesioni  a 
queste  somiglianti.  L^A.  ha  trovato  poi  dei  rapporti  costanti  tra  T  atrofia  deUMhde 
e  la  deformazione  della  pupilla  che  accompagna  così  di  frequente  e  spesso  precede  il 
fenomeno  di  Argyll-Robertson. 

Venendo  a  discutere  sulle  origini  di  questa  atrofia,  V  A.  nega  che  possa  derivare 
da  lesioni  ai  nuclei  del  III  paio  o  da  lesioni  del  simpatico  cervicale,  ammette  che 
molto  probabilmente  si  debba  attribuire  a  un  disturbo  trofico  causato  dalle  altera- 
zioni lente  dei  nervi  ciliari.  Sandri, 

25.  J.  Deijerine  et  G.  RoufNsy,  Un  cas  d^  hémiplégie  avee  déviation  eonjttguée 
de  la  téle  et  des  yeux  ekex  une  aveugle  de  nausanee.  —  «  Revue  neurologique  > , 
N.  3,  1905. 

Le  teorie  sensoriali  per  V  interpretazione  della  deviazione  coniugata,  le  quali 
attrìbuisoono  questa  air  emianopsia,  cadono  di  fronte  a  questo  caso,  in  cui  il  soggetto 
era  cieco-nato. 

La  deviazione  coniugata  e  la  rotazione  della  testa  non  sono  sempre,  come  è  stato 
detto,  di  ordine  paralitico  quando  gli  occhi  sono  rivolti  dal  lato  della  lesione,  ciò  che 
viene  dimostrato  dalla  possibilità  di  correggere  T  attitudine  e  dallo  stato  di  contrat- 
tura dei  muscoli  del  collo  dal  lato  sano.  Il  centro  corticale  d^  innervazione  per  i  mo- 
vimenti della  testa  e  degli  occhi  non  sarebbe  unico  nella  sua  localizzazione  o  nelle 
sue  fibre  di  proiezione,  poiché,  come  è  stato  osservato  in  altri  casi,  si  può  osservare 
dissociazione  di  sintomi  :  rotazione  cioè  della  testa  da  un  lato  e  deviazione  coniugata 
dogli  occhi  dal  lato  opposto.  Gamia. 

26.  D.  De  Buok,  La  ponetion  lombcUre,  —  «  Journal  de  Neurologie  » ,  septembre 

1905. 

L^A.  discute  sulle  origini  e  sulla  fisio- patologia  del  liquido  oefido-rachidiano  e 
descrive  la  tecnica  della  puntura  lombare  che  giudica  —  qualora  sia  fotta  diligente- 
mente —  assolutamente  innocua.  Espone  quindi  una  serie  di  studi,  prima  sul  liquido 
cefalo-rachidiano  sotto  il  punto  di  vista  diagnostico,  poi  sulla  puntura  lombare  come 
mezzo  terapeutico  e  sulla  puntura  seguita  da  iniezioni  medicamentose.  L^A.  viene  a 
concludere  che: 

1^  Tra  le  diverse  ricerche  chimiche,  fisiche,  fisiologiche  e  batteriologiche  sul 
liquido  cefalo-rachidiano  i  dati  più  preziosi  per  la  diagnosi  sono  forniti  incontesta- 
bilmente dall^  esame  citologico  e  sopratutto  dallo  studio  della  formola  leucocitaria. 

2^  Sotto  il  punto  di  vista  terapeutico  la  puntura  lombare,  con  sottrazione  di 
un  volume  variabile  di  liquido  cefalo-rachidiano  può  essere  un  mezzo  prezioso  per 
diminuire  la  compressione  dei  centri  nervosi  e  per  dare  uscita  a  elementi  settici  e 
tossici. 

3*^  La  puntura  ripetuta  può  servire  veramente  come  cura  nelle  meninoti  acute. 

4^  La  puntura  lombare  seguita  da  iniezioni  medicamentose  non  fu.  ancora  suf- 
ficientemente studiata,  ma  pare  destinata  ad  applicazioni  utili  e  pratiche. 

Sandri. 


■^f- 
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Psioliiatrla. 

27.  P.  Steflbns,   Ueber  Hy stero- JSpilepsie,  —  «  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervon- 
krankheiten  >,  Bd.  39,  H,  3,  1905. 

L^A.  in  base  a  considerazioni  crìtiohe  persiste  nella  propria  convizione  espressa 
in  altri  layori,  che  esista  ima  malattia  unica  con  una  natnra  unica,  la  i stero-epilessia 
in  cui  vanno  comprese  P  isteria,  le  forme  di  passaggio  comunemente  dette  di  istero- 
epilessia,  e  Pepilessia.  Nel  suo  senso  V  istero-epilessia  è  una  psiconevrosi  appartenente 
al  gruppo  delle  affezioni  degenerative.  Dissimile  dalle  psicosi  pure  perchè  presenta 
manifestazioni  oltre  che  psichiche  anche  a  carico  della  innervazione  somatica,  preci- 
samente un  disturbo  dei  rapporti  normali  fra  i  processi  della  coscienza  e  quelli  soma- 
tici. Sintomi  di  questa  malattia  PA.  considera  tutti  quelli  della  epilessia  e  della  iste- 
ria; in  qualche  caso  prevalgono  piuttosto  le  manifestazioni  dell'una  o  quelle  delPal- 
tra  e  si  hanno  le  forme  cosi  dette  pure  di  isteria  o  epilessia;  più  spesso  i  sintomi 
deU^una  o  dell^altra  sono  fusi  in  modo  ohe  non  è  possibile  la  distinzione  fra  le  duo 
forme.  In  questi  casi  Specialmente,  oltre  che  i  fenomeni  psichici  interaocessuali  e 
quelli  acoessuali,  anche  Tindicazione  terapeutica,  per  una  associazione  di  bromo-tera- 
pia e  psicoterapia,  indicano  l'impossibilità  di  sceverare  una  forila  pura. 

Bebixxd. 

28.  8.  De  Sanotis,  Su  alcuni* tipi  di  mentalità  inferiore,  —  Boma,  1905. 

In  questa  memoria  TA.  si  propone  di  determinare  i  tipi  mentali  più  comuni  ohe 
si  riscontrano  nei  soggetti  frenastenici  e  d^  indicare  il  mezzo  per  misurare  nei  fre- 
nastenici stessi  il  grado  d^  insufficienza  mentale.  Egli  è  d^  opinione  che  non  basti  nei 
casi  di  frenastenia  o  deficienza  fare  solo  la  diagnosi  neurologica  e  stabilire  approssi- 
mativamente il  grado  d^  insufficienza  mentale,  ma  precisare  altresì  il  tipo  di  questa 
insufficienza.  Non  crede  fino  ad  oggi  air  opinione  di  Tanzi,  che  le  differenze  ana- 
tomo- patologiche  degli  imbecilli  e  degli  idioti  spieghino  la  mentalità  degli  uni  e 
degli  altri,  ma  crede  con  SoUier  e  con  altri  alle  differenze  qualitativo  dei  sintomi 
psichici  che  esistono  nelle  due  malattie.  Propone  quindi  una  distinzione  di  cinque 
tipi  differenti  di  frenastenia,  illustrandone  sommariamente  i  caratteri:  questi  cinque 
ti])i  proposti  sono  i  seguenti  :  primo  tipo  :  mentalità  idiotica  ;  secondo  tipo  :  menta- 
lità imbecille  ;  terzo  tipo  :  mentalità  eboidofrenica  o  demenxiale^  o  forso  meglio  ve- 
sanica;  quarto  tipo:  mentalità  epilettoide;  quinto  tipo:  mentalità  infantile. 

Per  determinare  il  grado  d^  insufficienza  mentale  dei  frenastenici  indipendente- 
mente dal  tipo  della  loro  mentalità  e  della  patogenesi  della  loro  insufficienza,  PA.  pro- 
pone una  serie  di  reattivi,  che  egli  mette  a  confronto  con  quelli  proposti  da  Binet  e 
da  Blin  e  Demaye  nell^  ultimo  Congresso  di  psicologia,  ma  non  c^ informa  dei  re- 
sultati ottenuti  finora.  Oiaehetti, 

29.  MillB  and  Oamp,  A  case  of  visual  hallucinations  and  crossed  a?nbliopia  with 
paseular  and  degenerative  lesiona  in  the  ealcarine  cortex  and  other  portions 
of  the  oecipital  lobe.  —  «  The  american  Journal  of  insanity  »,  July  1905. 

Con  questo  caso  gli  AA.  intendono  gettare  qualche  luce  sulla  questione  della 
base  organica  delle  allucinazioni  visive  ed  offrire  alcuni  dati  interessanti  sulle  forme 
di  alienazione  mentale  su  base  arteriosclerotica. 
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Si  tratta  di  ana  donna  di  63  anni,  ohe  soffrì  dapprima  d^  indebolimento  della  vi- 
sta, attribuito  a  glaucoma,  per  oui  fu  fatta  una  doppia  iridectomia:  migliorò,  ma  in 
seguito  a  un  ictus  cerebrale  V  occhio  destro  rimase  totalmente  cieco  e  la  visione 
restò  grandemente  compromessa  anche  nel  sinistro. 

Le  rimase  incoordinazione  dei  movimenti,  difficoltà  nella  deambulazione,  leggero 
oooitamento  e  delirio.  In  seguito  il  delirio  si  feoe  più  manifèsto,  e  sopraggiunsero  alluci- 
nazioni visive  :  i  sintomi  di  oooitamento  perdurarono  fino  alla  morte,  che  ebbe  ìaogo 
pochi  mesi  dopo  in  seguito  a  progressivo  indebolimento  generale.  Air  autopsia  si  trovò 
nefrite  interstiziale,  degenerazione  del  miocardio  e  focolai  di  bronco-polmonite.  Nel 
cervello,  i  vasi  della  base  erano  ateromatosi  ;  in  corrispondenza  della  regione  oalca- 
rina  si  trovò  intensa  congostione^  oon  neoformazione  capillare  ;  le  oellule  piramidali 
della  corteccia,  nella  stessa  regione,  avevano  perduta  la  loro  forma  e  struttura  nor- 
male ;  le  alterazioni  vascolari  e  degenerative  della  oorteccia  occupavano,  oltre  la  re- 
gione calcarina,  anche  altre  aree  del  lobo  oocipitale  ed  apparivano  di  data  assai  re- 
cente. Lo  spessore  del  nervo  ottico  sinistro  era  ridotto  ad  %  del  normale  e  vi  era 
aumento  di  connettivo.  Anche  una  sorella  della  morta  presentò  dei  sintomi  mentali 
consimili  e  dimostrò  air  autopsia  lesioni  vascolari  dello  stesso  tipo.  Oli  AA.  non  esi- 
tano a  mettere  in  diretto  rapporto  lo  stato  di  eccitamento  e  le  allucinazioni  visive  oon 
V  intensa  congestione  e  con  le  altre  alterazioni  ohe  abbiamo  riassunte. 

Quanto  alla  vista,  è  difficile  sapere  se  V  atrofia  del  nervo  ottico  fosse  primaria 
0  secondaria  ;  ma  cortamente  la  subitanea  ambliopia  dell'  occhio  destro  è,  secondo  gli 
AA.,  da  mettersi  in  rapporto  oon  le  lesioni  vaaoohfri  deir emisfero  sinistro. 

Oiaehetii. 

80.  Binet  et  Slxnon,  Métkodes  nouvelles  pour  le  diagnostie  du  niveau  irUelleetuel 
dee  anormaux.  -  <  Année  psychologique  »,  Voi.  XI,  Masson  et  0.  ed.,  Pa- 
ris, 1905. 

Il  presente  lavoro  fornisce  le  norme  opportune  per  misurare  T  intelligenza  dei 
deficienti  e  per  determinare  il  grado  dei  loro  difotti  mentali. 

L^  A.  esamina  tre  metodi  che  servono  a  riconoscere  gli  stati  inferiori  delP  intel- 
ligenza: quello  medico,  che  mette  in  evidenza  i  segni  anatomici  fisiologici  e  patologici; 
il  pedagogico  che  giudica  deir  intelligenza  dal  numero  delle  cognizioni  che  il  soggetto 
possiede  ;  il  psicologico  che  ricorre  all^  osservazione  diretta  delle  facoltà  psichiche. 

Idea  fondamentale  del  metodo  psicologico  deve  essere  di  stabilire  una  graduazione 
deir  intelligenza  mediante  una  serie  di  prove  di  difficoltà  crescente.  Conviene  quindi 
determinare  i  testi  mentali  opportuni. 

In  quelli  scelti  dair  A.  la  facoltà  di  giudicare  occupa  il  primo  posto;  viene  in 
secondo  luogo  la  memoria,  subordinata  por  quanto  è  possibile  al  giudizio. 

L^  A.  prende  in  considerazione  a  parte  a  parte  la  capacità  di  guardare  un  og- 
getto, di  prenderlo  in  seguito  ad  uno  stimolo  tattile,  la  ricerca  del  cibo  attraverso 
una  lieve  difficoltà  meccanica,  V  esecuziono  di  ordini  facili  e  di  gesti  elementari,  la  co- 
noscenza verbale  degli  oggetti,  la  conoscenza  verbale  delle  immagini,  la  designazione 
di  oggetti  indicati,  il  confronto  immediato  di  due  linee  di  lunghezza  diversa,  la  ripe- 
tizione di  tre  cifre,  il  paragono  di  due  pesi,  la  suggestibilità,  la  definizione  verbale 
di  oggetti  conosciuti,  la  ripetizione  di  frasi  composte  di  quindici  parole,  la  capacità  di 
differenziare  vari  oggetti  rammentati,  V  esercizio  di  memoria  su  immagini,  la  ripro- 
duzione mnemonica  di  disegni,  la  ricerca  di  analogie  fra  parecchi  oggetti  richiamati 
alla  memoria,  il  confronto  delle  lunghezze,  la  graduazione  di  cinque  pesi,  1^  aggruppa^ 
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mento  di  parole  in  rima,  il  rìempimento  di  laoune  verbali,  la  risposta  ad  una  que- 
stione astratta,  V  inversione  delle  lancette  di  un  orologio,  V  appreziamonto  doUa  figura 
che  risalta  asportando  parte  di  un  fòglio  ripiegato,  la  definizione  di  termini  astratti. 
Sono  in  tutto  trenta  testi  mentali,  di  ciascuno  dei  quali  è  indicata  V  importanza  dia- 
gnostica, la  formula  e  le  modalità  pratiche  essenziali.  Non  è  necessario  seguire  un  or- 
dine od  impiegare  tutte  le  domando,  ma  a  seconda  dei  oasi  conviene  scegliere  i  testi 
decisivi.  I  risultati  che  si  ottengono  dai  soggetti  in  esame  possono  essere  suddivisi  in 
quattro  categorie  :  assenza  di  soluzione,  soluzione  parziale,  soluzione  completa,  assur- 
dità nelle  risposte  da  ignoranza  o  resistenza  o  timidezza  o  disattenzione. 

n  metodo  pedagogico  si  esplica  in  due  modi;  esso  mette  in  evidenza  le  cogni- 
zioni apprese  alla  scuola  oppure  quelle  acquistate  in  altro  modo.  Le  cognizioni  della 
scuola  comprendono  il  calcolo,  la  grammatica,  la  storia,  la  geografia  ed  ogni  altra  ma- 
teria che  figuri  nei  programmi  ;  le  altre  non  sono  meno  importanti,  e  la  loro  scarsità 
0  mancanza  indica  i  gradi  più  accentuati  di  imbecillità.  U  metodo  pedagogico  dà 
modo  di  apprezzare  T  intelligenza  a  traverso  la  memoria,  e  può  quindi  indurre  in  er- 
rore; inoltre  è  applicabile  solo  oltre  i  sei  anni  ed  esige  una  conoscenza  esatta  della 
vita  del  fanciullo. 

I  sintomi  somatici  comprendono  gli  antecedenti  ereditari,  la  storia  dello  sviluppo, 
V  esame  anatomico  e  fisiologico.  Ciascuna  categoria  consta  di  dati  numerosi  che  con- 
viene ricercare  con  accuratezza,  distinguere  i  più  importanti,  e  determinarne  la  fre- 
quenza in  confh)nto  dei  normali. 

Dei  tre  metodi  il  psicologico  è  quasi  sempre  applicabile  e  fornisce  segni  quasi 
sicuri  di  debolezza  montale  ;  il  pedagogico,  di  uso  mono  frequente,  darà  probabilmente 
indicazioni;  quello  medico  infine  offre  scarso  impiego  e  scarse  possibilità  di  resultati 
positivi.  Portoni. 

31.  Viffooroux  et  M."*  Pascal,  Formes  atypiques  de  paralysie  generale,  Hémi- 
plégie  par  prédominanee  des  lésùms  de  méningo-eneéphaUte  dans  la  xone 
motrtee.  —  «  BuUetins  et  Mémoires  de  la  Soc.  anat.  de  Paris  » ,  N.  5,  1905. 

I^  due  osservazioni  riferite  dimostrano  che  nella  paralisi  progressiva  può  esistere 
clinicamente  una  emiplegia  durevole,  ed  anatomicamente  una  degenerazione  del  fascio 
piramidale,  senza  che  vi  sieno  nella  zona  motrice  lesioni  circoscritte,  ma  soltanto 
una  semplice  predominanza  delle  lesioni  diffuse  meningo-encefalitiche  proprie  della 
malattia  a  livello  della  zona  motrice  corrispondente. 

Queste  due  osservazioni  si  possono  unire  ad  un^  altra  precedentemente  illustrata 
dagli  AA.,  in  cui  esisteva  afasia  in  un  paralitico  generale. 

Anatomicamente  non  rilevarono  che  una  maggiore  intensità  delle  lesioni  me- 
ni ngo-encefaliticho  interessanti  tutta  la  zona  del  linguaggio.  Ga^nia. 

Terapia. 

32.  Oautier  et  Kummer,  Note  sur  les  bone  effets  de  la  greffe  tgrotdienne  (me- 
thode  de  Cristiani)  ekex  un  enfant  arriéré  par  défaut  de  developpement  de  la 
glande  tyroHde.  —  «  Revue  medicale  delaSuisso  Romando  »,  N.  6,  giugno  1905. 

Da  qualche  anno  Kummer  ha  praticato  T innesto  della  tiroide  col  metodo  Cri- 
stiani in  molti  soggetti  che  presentavano  a  gradi  diversi  fenomeni  patologici  risul- 
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tanti  dall^  atrofia  o  dalla  mancata  foniione  della  ghiandola  tiroide.  In  attesa  di  una 
pubblicazione  detta^^ata  di  Eummer  gli  AA.  pubblicano  un  caso  intereesante 
per  la  sintomatologia  e  per  il  risultato  della  cura.  La  paziente  è  una  bambina  di  tre 
aimi  pochissimo  sviluppata  mentalmente  e  fisicamente,  la  quale  non  preeentava 
mixedema  e  fìioeva  più  V  impressione  di  una  piccola  idiota  che  di  una  cretina.  Inco- 
minciata la  cura  con  tabloidi  di  tiroidina,  P  ammalata  diede  segni  manifesti  di  un 
rapido  miglioramento,  ma  la  cura  sì  dovette  tosto  tralasciare  perchè  P  ammalata  non 
l)oteva  in  nessun  modo  tollerare  il  medicamento.  Gli  AA.  procedettero  allora  allMn- 
neeto  della  tiroide.  Fatta  una  piccola  inoisione  nel  cavo  ascellare,  innestarono  tre 
piccoli  pezzi  di  tiroide  normale  presa  da  un  soggetto  giovane.  Dopo  un  anno  il  miglio- 
ramento dell^  anunalata  tu  tale  da  farle  raggiungere  lo  sviluppo  fisico  e  mentale  delle 
bambine  normali  sue  coetanee.  Sandri. 

33.  C.  Oairiòre,  Du  róle  de  la  ponetùm  lombadre  dans  le  traitement  de  Vuré- 
mie  nerveuse.  —   e  Archi ves  généralee  do  módecine  »,  N.  37,  settembre,  1905. 

L'A.  per  diminuire  la  soverchia  pressione  del  liquido  cefalo-rachidiano  e  per 
sottrarre  un  liquido  ipertossico,  irritativo  per  le  cellule  della  corteccia,  praticò  in  una 
serie  di  uremici  la  puntura  lombare.  Questa  puntura,  secondo  PA.,  dà  ottimi  resul- 
tati anche  se  non  è  coadiuvata  dalle  cure  medicamentose  abituali,  e  può  anche  tron- 
care immediatamente  V  accesso  qualora  V  intervento  sia  pronto,  e  si  operi  su  soggetti 
giovani  in  casi  di  nefriti  acute  o  subacute.  Sandri, 

34.  "Woolsey,  Iunior  of  the  spinai  oord.  —  t  New  York  med.  news  » ,  1904. 

Sintomi:  dolori  in  corrispondenza  della  nuca  e  in  mezzo  alle  spalle,  sensazione 
di  cintura  alla  parte  superiore  dell^  addome,  parestesie  e  paresi  delle  estremità  del 
lato  sinistro.  Laminectomia  ed  estrazione  di  un  epitelioma  della  grandezza  di  una  noce 
che  aderiva  alla  faccia  interna  della  dura  madre  a  livello  della  G^  vertebra  cervicale. 
Guarigione  completa  in  7  mesi.  Catdla. 

35.  M.  Faure,  The  treatment  oftabes dorsalis  and  its prognosis.  —  «  Lancet  »,  1904. 

11  trattamento  an  ti  sifilitico  produce  spesso  un  miglioramento  della  tabe  dorsale; 
in  un  quarto  dei  casi  VA,  ottenne  arresto,  miglioramento  o  guarigione  della  malattia; 
negli  altri  casi  essa  continuò  il  decorso  molto  lentamente  e  con  periodi  di  sosta. 

Catòla. 

36.  Ooester,   Zur  Diagnose  und  Therapie  der  Tabes,  —  <  Berliner  klin.  Wcchen- 
schrift»,  1904. 

Su  93  tabetici  sottoposti  al  trattamento  mercuriale,  TA.  non  ebbe  a  constatare 
mai  dei  fatti  sfavorevoli,  ma  ottenne  invece  miglioramenti  e  scomparsa  dei  sintomi 
più  tormentosi.  Il  resultato  terapeutico  è  tanto  migliore  quanto  più  precooementc 
s^  interviene,  donde  la  necessità  di  diagnosticare  la  malattia  al  suo  primo  comparire. 

Catòla. 
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(Dal  Laboratorio  anatomo-patologico). 


La  struttura  e  la  funzione  della  ipofisi 
in  alcune  forme  gravi,  congenite  ed  acquisite,  di  psicopatia. 

Bioerobe  del  dott.  Qxiido  Garbini,  Primario. 


É  ormai  accertato  per  le  ricerche  di  molti,  che  nel  lobo  epiteliale  della 
ipofisi  si  distinguono  due  porzioni  che  recentemente  Sterzi  chiamò  P  una 
cromofila,  cì^omofoba  V  altra.  La  prima^  nei  mammiferi,  sarebbe  attivamente 
funzionante,  meno  la  seconda.  Esse  sarebbero  in  relazione  con  un  probabile 
duplice  secreto  della  ghiandola.  Aggiungerò  come,  riconosciuta  erronea  l'ipo- 
tesi espressa  da  alcuno  che  le  due  porzioni  debbano  i  loro  differenti  caratteri 
alla  differente  origine,  si  inclini  sempre  più  ad  assegnare  un  alto  significato 
morfologico  alla  porzione  cromofoba. 

Sono  note  a  tutti  le  divergenze  che  esistono  tra  i  numerosi  ricercatori 
in  rapporto  alla  minuta  struttura  del  lobo  epiteliale  della  ipofisi  e  della  parte 
cromofila  in  ispecie.  Ripetute  con  lusso  ora  maggiore  ora  minore  di  parti- 
colari in  quasi  tutti  i  lavori  che  fino  ad  oggi  hanno  veduto  la  luce,  farei 
opera  superflua  se  volessi  qui  occuparmene. 

Mi  basti  dire  che  le  più  accurate  e  recenti  ricerche  portano  ad  ammet- 
tere nel  lobo  epiteliale  stesso  una  sola  specie  di  cellule  le  quali  si  presentano 
con  caratteri  strutturali  diversi  a  seconda  del  loro  stato  funzionale. 
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La  questione  della  fuozione  dell'  ipoGsi  è  sempre  controversa^  e  cosi 
pure  quale  sia  la  natura  del  secreto,  per  quali  vìe  esso  si  diffonda  nell'  or- 
ganismo e  quale  i'  influenza  che  su  questo  eserciti. 

Sulla  natura  del  secreto  ipofisario  sì  scrìve  dal  1857,  da  quando  cioè 
Virchow,  sonito  qualche  anno  dopo  da  Langen,  emise  l'ipotesi  che  si 
trattasse  di  sostanza  colloide.  W.  Hùller  credeva  che  la  sostanza  colloide 
fosse  il  secreto  ipofisario  condensato;  Flcchs,  Lothringer,  Pisenti  e 
Viola,  Rogowìtsch,  Schonemann,  Caselli  affermano  che  il  colloide  sia 
il  secreto  normale  della  ipofisi.  Wolff,  pur  ammettendo  che  l'ipofisi  segre- 
ghi il  colloide,  dai  risultati  delle  sue  ricerche  è  portato  a  chiedersi  se  i  cor- 
puscoli rossi  del  sangue  sieno  usufruiti  dalle  cellule  ipofisarie  per  la  form<v 
zione  del  colloide.  A  queste  sue  domande  non  sa  dare  una  risposta;  ma 
emette  la  ipotesi  che  la  distruzione  dei  corpuscoli  rossi  del  sangue  debba 
considerarsi  come  una  funzione  della  ipofisi.  H.  Stieda,  contrariamente 
agli  autori  più  sopra  citati,  e  seguito  da  Benda,  Neumayer,  Gemelli  e 
Collina,  stima  che  la  ipofisi  normale  non  abbia  il  potere  di  secernere  col- 
kiide.  Thom  nel  1901  suppose  che  la  sostanza  colloide  fosse  il  resultamento 
dì  due  distinte  secrezioni  elaborate  una  dalle  cellule  cromofobe  ed  una  dalle 
cellule  eromofile. 

Anche  U.  Rossi  in  una  nota  riassuntiva  sulla  struttura  della  ipofisi 
nei  mammiferi,  pubblicata  nel  1904,  ammette  implicitamente  che  l'ipofisi 
sia  capace  di  produrre  due  sostanze  diverse,  una  delle  quali  sarebbe  data 
dal  lobo  epiteliale  vero  e  proprio,  e  l' altra  da  quella  che  egli  chiama  ghian- 
dola infundibulare  e  che  dovrebbe  corrispondere  alla  parte  cromofoba  dello 
Sterzi. 

Lo  Sterzi  nel  suo  studio  di  anatomia  comparata  su  tutte  le  classi  dei 
vertebrati,  dai  ciclostomi  sino  ai  mammiferi,  viene  alla  conclusione,  avvalo- 
rata anche  dall' osservazione  di  Studnicka  sull'ipofisi  deìV  Orlhagoriseus  tnola, 
che  la  sostanza  colloide  trovata  nella  parte  cromofoba  e  cromofila  dell'ipofisi 
non  si  debba  riguardare  <  come  un  secreto  normale:  ma  piuttosto  come  un 
prodotto  degenerativo  delle  cellule  ipofisarie  >. 

In  ultimo,  assai  recentemente,  Guerrini  appoggiandosi  oltre  che  ai 
suoi  studi,  alle  ricerche  di  Torri  sulle  ipofisi  tolte  ai  cadaveri  di  soggetti 
morti  per  infezione,  su  alcune  conclusioni  dello  Sterzi,  sugli  studi  istologici 
di  Pirrone  e  sui  risultati  dello  studio  delle  ipofisi  in  250  cadaveri  fatto 
dal  Morandi,  viene  alla  conclusione  che  la  secrezione  ipofisaria  comprende 
sempre  «  due  prodotti  ben  distinti,  l' uno  a  tipo  di  plasmosomi,  l'  altro  a  tipo 
granulare,  che  i  plasmosomi  costituiscono  la  cosidetta  sostanza  colloide,  mentre 
i  granuli  sì  convogliano  quasi  esclusivamente  per  i  vasi  sanguigni  >. 

Se,  da  tante  ricerche,  non  è  possibile  l' accordo  sulla  natura  del  secreto 
ipofisario,  risulta  però  chiaro  che  la  ipofisi  è  capace  di  secernere.  Ora  si  do- 
manda :  per  quali  vie  11  prodotto  di  secrezione  viene  dalla  ghiandola  eli- 
minato? Anche  su  questa  importantissima  questione  regna  il  disaccordo. 

Tre   sono   le  ipotesi;    l'ipotesi  sostenuta   da   Lothringer,  da  Rogo- 
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witsch,  Pisenti  e  Viola,  Wolff,  Benda,  Sterzi,  Guerrini,  secondo  la 
quale  il  secreto  ipofisario  verrebbe  raccolto  dai  vasi  sanguigni,  pare  la  più 
probabile.  Viene  poi  per  ordine  di  importanza  la  ipotesi  (Thom,  Edinger  e 
Luciani)  per  la  quale  esso  secreto  si  riverserebbe  nei  vasi  linfatici.  Ultima 
e  meno  probabile  è  la  opinione  di  B.  Haller  per  il  quale  autore  il  secreto 
ipofisario  si  riverserebbe  nello  spazio  subdurale. 

Che  Infine  la  ipofisi  abbia  una  funzione  molto  importante  per  l'organismo 
sembra  assodato.  Pare  però  ormai  sfatata,  specie  per  gli  studi  di  Vassale 
e  di  Sacchi,  l'ipotesi  di  Rogowitsch  secondo  la  quale  la  ipofisi  e  la  ti- 
roide avrebbero  funzione  vicariante,  benché  le  ricerche  di  Stieda,  di  Hof- 
meister,  di  Gley,  di  Tizzoni  e  Centanni  sui  conigli  e  sui  cani  e  quelle 
di  Sch5nemann  sulle  ipofisi  dei  gozzuti  ripetute  anche  dal  Comte  sem- 
brassero confermare  le  idee  del  Rogowitsch. 

All'opposto  le  esperienze  di  ipofisiectomia  praticate  da  Marinesco,  da 
Vassale  e  Sacchi  sugli  animali  fanno  pensare,  con  grande  fondamento, 
che  la  pituitaria  abbia  una  funzione  protettiva  importante  sull'organismo. 

E  se  nel  momento  presente  la  teoria  che  riportava  le  lesioni  acromega- 
liche  a  pervertimenti  funzionali  della  pituitaria  (Marie,  Marinesco)  o  a 
ipersecrezione  di  detta  ghiandola  ipertrofica  (Massa lo ngo.  Tamburini)  è 
scossa,  perchè  è  stato  osservato  che  non  tutti  i  tumori  della  ipofisi  danno 
origine  all'acromegalia  (Kufs  e  Kollaritz  per  non  citare  che  i  recentis- 
simi) (1),  sarebbe  invece  dalle  ricerche  diligenti  del  Collina  risultato  che 
i  vari  sintomi  dovuti  alle  lesioni  di  questo  organo  sarebbero  la  conseguenza 
di  insufficienza  o  difetto  funzionale  della  ipofisi,  il  secreto  della  quale,  sem- 
pre secondo  Collina,  avrebbe  l'ufficio  di  provvedere  e  alla  normale  nutri- 
zione degli  elementi  nervosi  ».  Cosicché  i  tumori  della  pituitaria  si  espliche- 
rebbero ora  coli'  acromegalia  (età  giovanile)  ora  con  una  cachessia  speciale 
(età  adulta)  (2). 

Tali  vedute  starebbero  anche  in  rapporto  con  quanto  nel  i895  Mendel 
e  Marinesco  avevano  osservato  nell'acromegalia:  essi  modificarono,  miglio- 
randolo, il  decorso  di  questa  malattia,  mercè  una  cura  di  estratto  di  pitui- 
taria. Lesioni  della  ipofisi,  in  questi  ultimi  tempi,  sono  state  descritte  anche 


(1)  Kufs  ha  riferito  un  oaao  di  sifilide  della  oonTenltà  cerebrale  combinata  con  ana  gomma 
dell'  ipofisi  e  con  altre  gomme  nel  fegato  (cirrotico  e  lobato).  L' A.  a  proposito  della  lesione  ipofisarla 
Ik  rilerare  la  mancanza  nel  soo  caso  di  anormalità  di  sTilnppo  nell'  accrescimento  delle  parti  perifè- 
riche del  corpo  qoali  si  sogliono,  egli  dice,  riscontrare  nelle  lesioni  della  pituitaria.  IlKollaritaa 
sua  Tolta  in  una  ragassa  di  16  anni  e  in  ana  donna  di  S8  anni,  che  in  rita  non  avcTano  presentato 
sintomi  acromegalici,  trovò  all'autopsia,  rispettivamente  nu  sarcoma  e  nn  angiosarooma  dell'ipofisi. 

(2)  Nel  1899  Agostini  riferì  la  storia  clinica  di  un  nomo  di  56  anni  che  in  vita  aveva  pre- 
sentato  progressivo  decadimento  della  natriaione  generale  e  che,  morto  marasmatico,  sensa  alonn 
fenomeno  acromegalioo,  sii' autopsia  si  trovò  affetto  da  fibrosarcoma  melanotioo  della  pitoi tarla. 
Agostini  non  divide  però  1'  opinione  di  Collina,  malgrado  il  caso  descritto,  e  crede  ohe  e  mentre 
nei  giovani  si  hanno  a  carico  della  pltoitaria  prevalentemente  stati  di  ipertrofia  o  tumori  benigni  a 
lento  decorso  che  inducono  i  sintomi  dell'  acromegalia  e  solo  tardivamente  per  susseguente  fiwe  de- 
genemtiva  quelli  della  cachessia  ipofisipriva,  negli  adulti  i  tumori  della  ipofisi  sono  a  preferensa  di 
indole  maligna  a  decorso  relativamente  breve  e  danno  la  sintomatologia  isolata  del  dùpUmkurumo  e 
cioè  doUft  oacheasia  per  abolita  fùnsione  dalla  ipofisi  ». 
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nella  polisarcìa,  ed  è  interessante  e  caratteristico  a  tal  proposito  il  caso  re- 
centissimo di  Madelung.  Questo  A.  riporta  In  storia  clinica  di  una  bambina 
di  nove  anni  colpita  dn  un  proiettile  di  carabina  Flobert  in  corrispondenza 
dell'angolo  interno  dell'occhio  destro.  Fra  i  sintomi  presentati  si  notò  la 
comparsa  di  adiposi  universale.  La  tiroide  non  subì  nessuna  modificazione. 
L'esame  radiografico  fece  però  rilevare  che  la  palla  aveva  leso  la  sella  tur- 
cica  e  i^nseguentementc  la  pituitaria.  Madelung  crede  che  assai  verosimil- 
mente r  adiposi  generale  delia  bambina  debba  mettersi  in  diretto  rapporto 
colla  lesione  ipofisaria.  Anche  B erger  all'autopsia  di  un  ragazzo  di  tredici 
anni  che  in  vita  non  aveva  presentato  fenomeni  acromegalici,  ma  grave  adi- 
posi generale,  trovò  nella  regione  dietro  il  chiasma  un  carcinoma  che  si  era 
secondariamente  propagato  all'  ipofisi  aggredendo  il  pedunculus.  La  pituitaria 
era  compressa  e  appiattita  dal  soprastante  tumore. 

Masay,  seguendo  nei  suoi  esperimenti  i  concetti  di  Cyon,  crede  di 
poter  asserire  che  la  pituitaria  segreghi  una  sostanza  capace  di  scindersi  in 
due,  di  cui  l'una  agirebbe  sul  simpatico  aumentando  le  pulsazioni  e  la  pres- 
sione sanguigna,  mentre  l'altra  esplicando  la  sua  azione  sul  pneumogastrico 
diminuirebbe  la  pressione  del  sangue  ed  il  numero  delle  pulsazioni. 

Guerrini  finalmente  dalle  sue  esperienze  ha  tratte  le  seguenti  conclu- 
sioni : 

A).  Non  è  vero  che  l' ipofisi  sia  un  organo  rudimentale,  destituito  di 
funzione  ; 

B).  La  ipofisi  ha  una  funzione;  e  quesUi  si  esplica  elaborando  un  se- 
creto di  due  tipi  ; 

C).  Il  secreto  non  ha  apparenze  di  influire  sul  trofismo  ; 

D).  Il  secreto  ha  una  funzione  antitossica  generica. 
Schónemann  sulle  ricerche  di  Yirchow,  che  aveva  fatto  notare  la  so- 
miglianza istologica  fra  tiroide  ed  ipofisi  e  sugli  esperimenti  di  Rogowitsch 
e  di  Stieda  nei  conigli,  che  facevano  pensare  ad  una  funzione  vicariante  della 
ipofisi,  volle  studiare  in  un  gran  numero  di  cadaveri,  112,  se  nelle  ipofisi  di 
individui  gozzuti  si  riscontrassero  alterazioni  anatomiche  simili  e  parallela- 
mente gravi  a  quelle  che  si  incontrano  nella  tiroide  di  tali  malati.  Distingue 
egli  le  ipofisi  in  due  grandi  serie  :  la  cromofoba  e  la  crotnofila.  Nella  prima 
predomina  il  protoplasma  ricco  di  granuli  ;  nella  seconda  si  trovano  straor- 
dinariamente abbondanti  le  cellule  cromofile.  Egli  considera  normale  la  prima 
forma  perchè  si  trova  negli  individui  con  tiroide  normale,  mentre  la  seconda 
forma,  e  questa  per  lui  sarebbe  la  patologica,  va  di  pari  passo  colla  degene- 
razione strumosa  della  tiroide.  La  parte  però  per  me  più  interessante  del  la- 
voro di  Schónemann  è  quella  relativa  ad  un  cretino  perchè  a  questo  A.  si 
deve  la  prima  ricerca  su  tal  genere  di  individui.  L' ipofisi  dì  questo  cretino 
indurita  per  lungo  tempo  in  liquido  di  MuUer  era  molto  piccola;  dopo  essere 
stata  colorata  in  tato  col  carmallume  e  inclusa  in  paraffina  fu  sezionata  sagit- 
talmente. L'altezza  era  di  3  mm.,  il  diametro  sagittale  di  G  mm. 

Schónemann,   dalle  resultanze  dell'esame  microscopico,   la  classificò 
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nel  gruppo  da  lui  designalo  come  normale.  In  essa  osservò  cordoni  formati 
dn  un  protoplasma  granuloso  :  tali  cordoni  avevano  un  diametro  assai  pic- 
colo da  mm.  0,025  a  mm.  0,04.  Nei  più  stretti  1'  uno  accanto  all'altro  sta- 
vano da  3  a  4  nuclei,  nei  più  larghi  da  6  a  8.  Tali  nuclei  distavano  l'uno  dal- 
l'altro per  un  spazio  eguale  alla  loro  grossezza.  Qua  e  là  isolatamente  sparse 
sì  notavano  grosse  cellule  ben  delimitate  (cellule  cromofile)  come  pure  qua  e 
là  e  in  mezzo  al  cordone  era  visibile  un  piccolo  ammasso  colloide  che  dava 
l'idea  e  l'aspetto  di  un  otricolo  ghiandolare.  Le  trabecole  dello  stroma  erano 
molto  sottili  e  formate  di  soli  capillari.  La  tiroide  di  questo  cretino  non  era 
atrofica,  ma  moderatamente  ipertrofica. 

Lo  Schdnemann  non  nasconde  la  sua  sorpresa  per  tale  risultato  che  è 
in  opposizione  a  quanto  egli  aveva  trovato  negli  altri  individui  esaminati  ;  e, 
non  sapendo  spiegare  il  caso  di  questa  ipofisi  atrofica,  ma  a  struttura  nor- 
male, dice  che  sarebbe  oltremodo  interessante  istituire  numerose  ricerche 
sulle  ipofisi  dei  cretini. 

Wolff  nel  1897  rilevando  l'importanza  delle  ipotesi  di  Rogowitsch  e 
di  Stieda  sulla  funzione  della  pituitaria  pensò  che  se  tale  supposto  fosse 
vero  era  necessario  ammettere  che  le  alterazioni  patologiche  della  ipofisi 
avrebbero  dovuto  condurre  anche  ad  alterazioni  Cerebrali.  Egli  fece  delle  ri- 
cerche su  ipofisi  umane  normali  e  su  quelle  di  alienati  fissandole  in  liquido 
di  Mùlier,  in  sublimato  ed  in  formolo.  Anche  il  Wolff  crede  che  lo  studio 
della  ipofisi  dì  un  cretino  di  alto  grado  sia  di  grande  interesse  scientifico  per 
Il  problema  della  funzione  deir  organo.  A  lui  è  mancata  l' occasione  di  tale 
ricerca.  Il  Wolff  ricorda  il  cretino  di  Schdnemann  e  rimprovera  a  que- 
sto A.  di  non  avere  tenuto  conto  dei  risultati  di  Rogowitsch  (di  non  avere 
cioè  osservato  se  vi  fossero  o  mancassero  i  vacuoli  trovati  dal  Rogov^itsch) 
nelle  ipofisi  di  individui  normali,  perchè  sarebbe  stato  importantissimo,  egli 
dice,  stabilire  se  tali  vacuoli  siano  da  considerarsi  normali  o  di  natura  pa- 
tologica. Il  Wolff  colle  sue  ricerche  sulle  ipofisi  di  malati  di  mente  non 
ha  potuto  arrivare  a  nessuna  conclusione.  Questo  A.  consiglia  in  ultimo  non 
solo  di  studiare  le  ipofisi  dei  cretini  ma  anche  quelle  dei  dementi  parali- 
tici. Egli  dice  :  <  poiché  da  alcuni  fatti  è  sorto  il  dubbio  che  la  ipofisi  abbia 
una  qualche  azione  sui  fenomeni  di  accrescimento,  non  sarei  neppure 
alieno  dal  pensare  che  il  processo  paralitico  producesse  una  qualche  lesione 
ipofìsaria,  tanto  più  in  quanto  nei  paralitici  i  disturbi  trofici  sono  frequenti.  > 
Il  Wolff  ha  infatti  studiato  qualche  ipofisi  di  paralitico,  ma  nulla  vi  ha  ri- 
scontrato di  anormale.  In  un  solo  caso  la  ipofisi  era  atrofica  ;  ma  tale  atrofia 
egli  considera  come  espressione  della  degenerazione  distruttiva  di  tutto  l'or- 
ganismo piuttosto  che  considerare  quella  quale  modificatrice  della  malattia. 

De-Coulon  riprese  lo  studio  di  Schoneniann  e  potè  esaminare  le 
ipofisi  di  sette  cretini.  Tali  ipofisi  furono  da  lui  fissate  in  sublimato  al  5  %; 
una  'Sola  in  sublimato  picrico. 

I  risultati  ottenuti  furono  identici  a  quelli  ottenuti  nel  cretino  di  Schd- 
nemann perchè  egli  dice  :  <  può  variare  il  numero  delle  cellule  cromofile  o 
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la  natura  dello  stroma  ;  ma  ciò  che  è  comune  è  la  sottigtma  dei  cordoni 
cellulari  >  che  in  alcuni  dei  suoi  casi  erano  ancor  più  sottili  dì  quelli  yfétilU 
da  Schonemann. 

Riassumendo  quindi  egli  il  resultato  delle  sue  ricerche  conclude  :  «  le 
cellule  cromofile  sono  rare,  i  cordoni  cellulari  consistono  essenzialmente  di 
protoplasma  ricco  di  nuclei,  ma  si  distinguono  per  la  loro  strettezza  ;  se  vi 
sia  atrofia  è  possibile,  a  me  anzi  pare  perfino  verosimile.  » 

Bayon  in  questo  anno  ha  studiato  coi  metodi  più  recenti  l'ipofisi  dì 
un  cretino,  dopo  avere  fatto,  come  egli  dice,  numerosi  preparati  di  controllo 
di  ipofisi  di  individui  morti  in  clinica  in  età  oscillante  fra  i  17  e  ì  93  anni. 
Egli  divide  l'opinione  di  Benda  e  Gemelli  che  nelle  ipofisi  normali  esi- 
stano cioè  3  specie  di  cellule. 

Il  cretino  di  Bayon,  a  nome  Ferdinando  Stock,  aveva  25  anni,  e  l'esame 
microscopico  della  sua  ipofisi  ha  dato  ì  seguenti  risultati  : 

Il  numero  delle  cellule  cromofile  (granulose  acidofile)  è  considerevolmente 
maggiore  di  quello  che  era  da  aspettarsi  data  l' età  giovane  dello  Stock.  Il 
colloide  appariva  aumentato  in  àmpie  cisti  (oltre  500  |i  diametro)  simili  a 
quelle  della  tiroide.  Le  trabecole  connettivali  erano  molto  più  grosse  dell'or- 
dinario e  completamente  prive  di  elementi  ghiandolari. 

Bayon  non  trovò  segno  di  metamorfosi  regressiva  o  di  trasformazione 
colloidale  delle  cellule  ;  qua  e  là  trovò  invece  nello  stroma  sfere  risplendenti 
che,  anche  secondo  Erdheim  debbono  considerarsi  come  granuli  di  grasso. 
Questo  A.  non  ha  però  trovato  le  gravi  deviazioni  patologiche  dovute  al- 
l'atrofia  della  ghiandola,  riscontrate  da  Ponfick  nelle  ipofisi  di  mixoedenia- 
tosi  da  lui  studiate  (i). 

L'  argomento  della  funzione  della  ipofisi  è  quanto  mai  interessante  e 
suggestivo.  E  poiché  è  straordinariamente  difficile  studiare  la  funzione  di  que- 
st'  organo  per  mezzo  della  sua  demolizione,  così  i  tentativi  debbono  essere 
fatti  indirettamente.  Tra  le  vie  indirette  avvi  appunto  quella  di  ricercare  le 
ipofisi  di  certi  malati  e  quella  di  tentare  la  soluzione  del  quesito  per  mezzo 
di  opportuni  esperimenti. 

Riserbandomi  di  pubblicare  in  seguito  le  risultanze  di  questi  ultimi,  che 
al  momebto  presente  non  sono  terminati,  farò  noto  quanto  ho  potuto  ricavare 
dallo  studio  delle  ipofisi  tolte  ad  individui  afletti  in  vita  da  idiozia  o  da  grave 
difetto  originario  della  intelligenza  e  di  quelle  appartenenti  a  dementi  parali- 
tici con  disturbi  trofici  gravissimi  e  con  dissoluzione  completa  della  psiche. 
Ilo  bensì  anche  raccolto  le  ipofisi  di  una  grande  serie  di  malati  di  mente,  60, 
(ì  risultati  di  tali  ricerche  saranno  pubblicati  in  seguito)  ;  ma  per  ora  limito  a 
quelle  il  mio  studio  perchè  appartenenti  ad  individui  che  in  vita  hanno  presen- 
tato disturbi  a  carico  del  ricambio  materiale  e  della  nutrizione  degli  elementi 
nervosi,  e  nei  quali  quindi  si  dovrebbero  trovare  alterazioni  ipofisarie  se  è  vera 


(1)  Non  mi  ò  stato  possibile  procnrannl  lo  stadio  di  qnesto  Autore. 
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l'asserzione  del  Collinn  che  il  secreto  di  questa  ghiandola  abbia  P officio  dì 
provvedere  alla  normale  nutrizione  degli  elementi  nervosi  o  se  come  vuole  il 
Guerrini  la  sua  funzione  sia  intimamente  legata  con  il  ricambio  materiale. 

Le  ipofisi  da  me  raccolte  non  furono  pesate  né  misurate,  perchè  ritenni 
questi  atti  pressoché  inutili.  E  la  ragione  è  duplice.  Non  solo  le  ipofisi  pos- 
sono variare  per  peso  e  volume  da  individuo  ad  individuo  pur  restando  nor- 
mali, ma  anche  e  principalmente,  perchè  non  è  possibile  (né  sarebbe  argo- 
mento scientifico)  istituire  diagnosi  di  atrofia  o  ipertrofia  dell'  organo,  dai 
semplici  caratteri  macroscopici  esterni.  Che  se  una  lesione  nelle  ghiandole 
dei  miei  soggetti  esistesse,  questa  lesione  sarebbe  assai  bene  e  meglio  apprez- 
zata da  un  accurato  esame  microscopico. 

Le  ipofisi  furono  tolte  dal  cadavere  dopo  un  tempo  relativamente  breve 
dalla  morte  (durante  I'  estate  il  cadavere  fu  circondato  di  ghiaccio)  e  con  ogni 
accuratezza,  per  ovviare  all'  inconveniente  che  stiramenti  potessero  produrre 
alterazioni  nel  tessuto. 

Il  metodo  usato  fu  quello  dettato  da  Benda  ;  molte  però  delle  Ipofisi  fu- 
rono divise  sagittalmente  in  due  metà,  una  delle  quali  trattata  col  detto  me- 
todo e  l'altra  fissala  ora  col  liquido  di  Zenker  (le  sezioni  quindi  colorate 
coli'  emallume),  ora  secondo  il  nuovo  metodo  dello  Scaffidi. 

Sulla  base  dei  risultati  ho  creduto  però  di  dar  la  preferenza  al  metodo 
di  Benda.  Non  lo  riporto  perchè  ormai  da  tutti  conosciuto.  Le  sezioni  in 
paraffina  vennero  fatte  secondo  il  piano  sagittale  e  dello  spessore  di  5  a  10  (i. 

Le  misurazioni  dei  diversi  elementi  costituenti  l'organo  sono  state  calcolate 
coi  seguenti  sistemi  ottici  :  Obb.  DD,  E  ;  Oc.  2  a  tubo  16  cm.  (microsc.  Zeiss). 

Gruppo  defirli  idioti. 

Caso  1".  —  Federici  Riocardo  di  Vincenzo,  di  anni  13,  da  San  Venanzio,  celibe, 
fa  ricoyerato  al  Manicomio  per  idiozia.  Soffriva  di  convulsioni  epilettiche.  Morì  per 
tubercolosi  polmonare  il  14  febbraio  1904. 

Reperto  microacopico.  —  Ipofisi  piuttosto  piccola.  Correlativamente  anche  i 
cordoni  cellulari  sono  .piccoli  :  misurano  in  larghezza  {&  40.  Lo  stroma  è  rappresen- 
tato da  sottili  e  delicato  trabecole.  I  vasi  sanguigni  sono  moderatamente  pieni  di 
sangue.  È  difficile  distinguere  nettamente  V  una  dall'  altra  la  parte  cromofoba  e  la 
parte  cromo  fila ,  inquantochè  anche  in  quella  trovansi  elementi  ceUularì  isolati  o 
gruppi  di  elementi  cellulari  con  tutti  i  caratteri  strutturali  propri  di  una  attiva  fun- 
zionalità. Oli  accumuli  nucleari  (Kernhaiifen)  nel  senso  in  cui  li  hanno  descritti  e 
intesi  alcuni  degli  autori  che  mi  hanno  preceduto,  sia  nelle  ipofisi  di  mammiferi  nor- 
mali (uomo  compreso)  sia  nelle  ipofisi  di  alienati,  non  esistono  ;  infatti  ad  una  aocu- 
curata  osservazione  riesce  quasi  sempre  possibile  definire  le  cellule  che  li  compon- 
gono. Sono  queste  molto  voluminose  e  tali  da  raggiungere  in  alcuni  casi  un  diametro 
massimo  di  pi  16,  a  protoplasma  costituito  da  minutissime  granulazioni  ohe  coU'eosina 
(metodo  di  Benda)  si  tingono  in  rosa.  La  posizione  dei  loro  nuclei  è  varia:  nelle 
meno  voluminose  il  nucleo  è  pressoché  centrale,  nelle  più  grandi  e  costantemente 
eccentrico.  Questi  accumuli  di  cellule,  cui  altri  assegnò  il  nome  di  accumuli  ntteleari, 
ai  incontrano  assai  di  frequente  nella  parte  cromofoba.  Nella  parte  cromofila   le  cel- 
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lule  cromofile  sono  abbondantissime;  qua  e  là  anzi  oostìtoisoono  nn  denso  cordone 
qua  e  là  invece  si  trovano  in  numero  maggioro  o  minore  e  nei  cordoni  stessi  inter- 
calate alle  cosidette  cellule  cromofobe.  Le  cellule  cromofile  si  distinguono  per  essere 
molto  voluminose  (fi  12),  per  avere  il  protoplasma  ricchissimo  di  minute  granulazioni 
che  in  talune  cellule  sono  cosi  abbondanti  da  celare  la  presenza  del  nucleo.  Del  resto 
tra  le  cellule  cromofile  e  cromofobe  della  parte  cromofila  si  notano  elementi  cellulari, 
i  quali  per  i  loro  caratteri  strutturali,  su  cui  non  insisto,  debbono  considerarsi  come 
forme  cellulari  di  transizione  fra  V  una  e  P  altra  specie  di  vacuoli.  VaettoH  veri  e 
propri  non  sono  riuscito  a  vedere.  Se  qualche  rara  e  piccola  area  più  chiara  nel  ci- 
toplasma debba  essere  interpretata  come  vacuolo  (inteso  questo  nel  senso  di  Wolff) 
dubito  assai.  Dico  subito  che  queste  aree  (p.  5)  più  chiare,  molto  rare  del  resto  in 
questa  ipofisi,  si  osservano  sempre  nel  citoplasma  delle  cellule  cromofile  della  pars 
cromofila  e  mai  altrove. 

Poche  cisti  colloidi  si  trovano  in  corrispondenza  della  porzione  che  sta  a  con- 
tatto con  il  lobus  infundibuli.  Esse  sono  rappresentate  da  cavità  (le  più  grandi 
misurano  yi  153,  le  più  piccole  |jl  76),  tappezzate  generalmente  da  un  solo  piano  di 
cellule  più  0  ineno  regolarmente  disposte,  lì  contenuto  di  questa  cavità  è  rappresen- 
tato da  una  sostanza  omogenea  la  quale  presenta  un  colore  che  risulta  dalla  mesco- 
lanza del  rosso  (cosina)  e  del  turchino  (bleu  di  metilene). 

Neir  insieme  V  ipofisi  di  Federici  si  presenta  normale  e  coi  caratteri  di  una  nor- 
male funzionalità.  D  prodotto  elaborato  si  presenta  dovunque  a  tipo  nettamento  gra- 
nulare. 

Caso  2^,  —  Bartooci  Leonina  di  liberato  da  Magliano  Sabino,  di  anni  30,  nu- 
bile, idiota,  muore  marasmatica  il  9  marzo  1905. 

Reperto  tnicroscopico.  —  Ipofisi  normale  per  volume.  Le  due  parti,  cromofoba  e 
cromofila,  sono  ben  distinte.  Qui  i  cordoni  cellulari  in  relazione  al  volume  dell^  or- 
gano sono  più  grandi  (p.  48  %)  che  nel  caso  precedente  (le  cellule  cromofile  misu- 
rano fi  16  di  diametro,  le  cromofobe  \l  20).  La  rete  dei  vasi  sanguigni  è  straordina- 
riamente ricca  e  tutti  sono  ripieni  di  sangue. 

Colpisce  in  questa  ipofisi  il  fatto  che  le  trabecole  dello  stroma  sono  molto  svi- 
luppate. In  mezzo  alla  sostanza  che  le  compone  vedonsi  decorrere  particolari  forma- 
zioni fibrillari  assai  sottili.  In  questa  ipofisi  sono  più  frequenti  gli  spazi  chiari  citopla- 
smatici (pL  8  di  diametro)  i  quali  si  riscontrano  però  sempre  nelle  più  voluminoso 
cellule  cromofile.  Essi  si  rivelano  alla  mia  osservazione  privi  di  globuli  rossi;  hanno 
contorni  perfettamente  regolari,  forma  sferica,  volume  variabile.  In  questa  ipofisi  sono 
meno  distinti  gli  accumuli  nucleari  che  nella  precedente. 

Le  cisti  colloidi  (diametro  ^jl  174)  nella  regione  già  indicata  sono  meno  numerose 
che  nella  precedente  osservazione,  al  contrario  però  si  notano  qua  e  là  nel  paren- 
chima ghiandolare  delle  piccole  cisti  colloidi  aventi  un  diametro  di  ji  105. 

Considerata  nel  suo  insieme  questa  ipofisi  può  definirsi  normale  per  struttura, 
attivamente  funzionante  e  a  secrezione  granulare. 

Caso  3°.  —  Ballotti  Rosa  di  Domenico,  di  anni  41,  da  Spoleto,  nubile,  affetta 
da  idiozia,  muore  al  Manicomio  per  paralisi  cardiaca  il  3  febbraio  1904. 

Reperto  microscopico,  —  Cordoni  cellulari  piccoli  (jt  28)  costituiti  da  cellule 
piuttosto  diradate  (cromoftle  ji  12,  cromofobe  ji  8).  Non  è  così  evidente,  come  nelle 
precedenti,  la  divisione  fra  parte  cromofoba  e  parte  cromofila. 

IiO  trabecole  dello  stroma  sono  delicate  quasi  quanto  nella  ipofisi  di  Federici.  I 
vasi  sanguigni  che  costituiscono  anche  qui  una  rete  molto  ricca  si  presentano  turgidi 
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e  ripieni  di  sangae.  Dal  numero  delle  cellule  cromofile  si  vede  come  questa  ghiandola 
sia  meno  attivamente  funzionante  delle  due  già  descrìtte. 

La  maggiore  attività  funzionale  di  questa  ipofisi  resta  limitata  alla  porzione  su- 
periore 0  craniale  ;  il  rimanente  osservato  ad  occhio  nudo,  apparisce  come  porzione 
cromofoba,  però  anche  a  debole  ingrandimento  si  vede  che  in  questo  stesso  tratto 
chiaro  si  trovano  cellule  cromofile  intercalate,  nei  cordoni,  a  cellule  cromofobe. 

Anche  qui  negli  elementi  già  indicati  si  scorgono  i  soliti  spazi  (pi  4  di  diametro) 
chiari  sempre  però  vuoti.  Mancano  le  cisti  colloidi. 

Caso  4*".  —  Pascolini  Bernardina  di  Pietro,  nubile,  di  anni  39,  da  Nocera  Um- 
bra, affetta  da  idiotismo,  muore  al  Manicomio  il  22  gennaio  1904  per  enterite. 

Reperto  mieroscopico.  —  Cordoni  cellulari  piuttosto  piccoli  (ji.  40)  costituiti  da 
cellule  moderatamente  addensate.  Vasi  sanguigni  straordinariamente  dilatati  e  ripieni 
di  sangue. 

Parte  cromofila  apparentemente  limitata  a  ^1^  e  forse  anche  meno  deir  organo. 
Correlativamente  più  estesa  ed  appariscente  la  parte  cromofoba.  Questo  fatto  si  ap- 
prezza benissimo  ad  occhio  nudo  ;  osservando  però  al  microscopio  anche  nella  porzione 
chiara  (cromofoba)  si  vedono  zone  in  cui  esistono  cellule  cromofile  (fi.  12)  e  che  costi- 
tuiscono i)erfino  intieri  cordoni. 

Nella  porzione  cromofìla  si  notano  aree  vaouolizzate  ampie  costituite  da  una  so- 
stanza di  aspetto  filamentoso  entro  cui  sono  comprese,  o  a  piccoli  gruppi  o  isolate, 
oellule  cromofile.  Si  nota  altresì  qualche  spazio  in  cui  si  vedono  accumulati  granuli 
di  varia  grandezza,  alcuni  dei  quali  molto  voluminosi  (plasmosomi  ?) 

In  molte  cellule  cromofile  ed  anche  in  qualche  cellula  chiara  ([jl  12  di  diametro)  si 
notano  piccoli  e  numerosi  spazi  vuoti  circolari  (diametro  da  |jl  4  a  8)  che  danno  al  ci- 
toplasma un  aspetto  spugnoso.  Trabeoole  connettive  sottili. 

Dair  insieme  si  riceve  V  impressione  della  non  ox)mpleta  integrità  strutturale  e 
quindi  funzionale  di  questa  ipofisi,  sebbene  non  sia  possibile  di  notare  aree  in  cui 
siano  distinti  e  netti  caratteri  degenerativi. 

Caso  6^,  —  Lepri  Diamante  del  fu  Simone,  di  anni  35,  da  Città  di  Castello, 
nubile,  eredo-pellagrosa  ed  idiota,  muore  marasmatica  al  Manicomio  il  7  feb- 
braio 1904. 

Reperto  mioroscopioo,  —  Cordoni  cellulari  molto  piccoli  (ji.  36).  Trabecole  sotti- 
lissime dello  stroma.  Vasi  sanguigni  turgidi.  Anche  nella  parte  cromofila  le  cellule 
oromofile  (p.  12  di  diametro)  appaiono  scarse.  Gli  elementi  cellulari  delle  due  porzioni 
presentano  i  caratteri  già  descritti.  Non  si  scorgono  in  nessun  punto  cisti  oolloidee. 
Vacuoli  scarsi  del  diametro  di  \t.  5. 

Questa  ipofisi  sembra  possedere  scarsa  funzionalità,  ma  sempre  a  tipo  gra- 
nulare. 

Caso  6®.  —  Monzi  Maria  del  fu  Luigi,  di  anni  18,  da  Amelia,  nubile,  qui  ricove- 
rata per  idiozia  e  morta  in  istato  epilettico  il  9  marzo  1905. 

Reperto  microscopico.  —  Ipofisi  piuttosto  piccola  :  poco  distinta  la  parte  cromo- 
fila dalla  cromofoba;  molto  vascolarizzata  con  vasi  sanguigni  pieni  di  sangue.  Cor- 
doni cellulari  piuttosto  piccoli  (^  28).  Stroma  costituito  da  trabecole  assai  grandi. 
La  ghiandola  si  mostra  attivamente  funzionante  in  quasi  tutta  la  sua  estensione. 
Mancano  gli  accumuli  nucleari.  Scarsi  gli  spazi  chiari  citoplasmatici  che  hanno 
diametro  variante  fra  i  4  e  gli  8  pi.  Numerose  e  ampie  cisti  colloidi  (da  73  a 
149  \  fi)  coi  caratteri  già  descritti,  nella  zona  limite  tra  lobo  nervoso  e  lobo  epiteliale 
deir  ipofisi. 
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GrupDO  defirll  imbeoilli  firravi. 

Ga8o  7".  —  Bianchetti  Eorosio  del  fa  Antonio,  celibo,  di  anni  33,  di  Aspra  Sa- 
bina, entra  al  Manicomio  per  epilessia.  Le  sue  facoltà  intellettuali  sono  molto  limitate. 
Muore  per  congestione  cerebrale  il  dì  8  luglio  1904. 

Reperto  mieroseopieo.  —  Ipofisi  molto  grande  senza  potersi  dire  che  sia  ipertro- 
fica. Poco  estesa  e  poco  ben  delimitata  la  parte  cromofoba. 

Trabecole  counettivali  sottilissime.  Elementi  cellulari  dei  cordoni  (i  cordoni  cel- 
lulari misurano  un  diametro  di  (i  40)  alquanto  diradati,  e  più  nella  porzione  cromo- 
foba. Scarsi  accumuli  nucleari.  Rete  vascolare  estremamente  ricca  con  yasi  pieni  di 
sangue.  Questi,  assai  dilatati  nel  limite  tra  lobo  nervoso  e  lobo  epiteliale,  sembra 
contengano  sostanza  colloide.  Poche  ma  evidenti  cisti  colloidi  (da  (i  60  '/^  a  107  di 
diametro)  a  vario  grado  di  sviluppo  nella  già  indicata  regione.  Scarsi  spazi  chiari 
citoplasmatici. 

Nell^  insieme  :  ghiandola  attivamente  funzionante  e  prevalentemente  a  tipo  gra- 
nulare. 

Caso  8®.  —  Mattei  Maria  del  fa  Sante,  nubile,  entra  al  Manicomio  con  grave 
difetto  originario  della  intelligenza  e  frequenti  attacchi  di  epilessia  motoria.  Muore  in 
istato  epilettico  il  24  febbraio  1904. 

Reperto  mieroseopieo.  —  Ghiandola  apparentemente  deformata  e  assai  ridotta  nel 
volume.  Cordoni  cellulari  (diametro  (i  28)  normali  per  spessezza,  ma  in  qualche  punto 
separati  tra  di  loro  da  tratti  di  stroma  molto  spessi.  Questa  ipofisi  si  vede  in  preda 
ad  una  intensa  funzione  in  quanto  in  quasi  tutta  la  sua  ostensione  nei  cordoni  cellu- 
lari prevalgono  le  cellule  cromofile;  e  alcuni  di  questi  sono  costituiti  unicamente  da 
cellule  cromofile  (12  fx  di  diametro).  La  rete  vascolare  quantunque  molto  rioca  è  co- 
stituita da  vasi  sanguigni  poco  dilatati  e  pressoché  vuoti  di  sangue.  Anche  qui  scar^ 
soggi  ano  gli  spazi  chiari  citoplasmatici  (4  {j,  di  diametro).  Qualche  piccolo  cumulo 
nucleare.  Nessuna  cisti  ooUoidea. 

Caso  9".  —  Palletta  Antonio  fìi  Rinaldo  di  Nocera  Umbra,  di  anni  30,  morì  per 
tubercolosi  miliare  il  20  giugno  1903.  Fu  ammesso  nel  Manicomio  con  diagnosi  di 
imbecillità  il  10  dicembre  1897.  Durante  la  degenza  nolP  Istituto  si  fece  sempre  più 
grave  il  difetto  dellMntelligonza  fino  ad  abbrutirlo  completamente. 

Reperto  mieroseopieo.  —  Ghiandola  di  volume  normale.  Vascolarizzazione  molto 
abbondante.  Cordoni  cellulari  normali  del  diametro  di  |i  24.  Trabeoole  dello  stroma 
sottili.  Niente  colloide.  Un  grosso  cumulo  nucleare  in  corrispondenza  della  parte  peri- 
ferica. 

Dai  caratteri  strutturali  la  ghiandola,  che  è  a  tipo  granulare,  pare  possedere 
scarsa  funzionalità. 

Caso  10**.  —  Sebastiani  Domenico  del  fu  Filippo,  di  anni  22,  da  Forano  Sabino, 
celibe,  fu  ricoverato  per  epilessia  motoria  accompagnata  da  grave  originaria  defi- 
cienza delle  facoltà  mentali.  Gli  accessi  erano  frequentissimi  e  violenti;  e  ben  presto 
il  Sebastiani  si  ridusse,  in  un  completo  e  profondo  stato  demenziale,  a  vivere  una 
vita  del  tutto  vegetativa.  Morì  in  istato  epilettico  il  6  febbraio  1903. 

Reperto  mieroseopieo,  —  Ipofisi  di  volume  normale.  Ben  distinte  anche  ad  oc- 
chio nudo  le  due  parti,  cromofoba  e  cromofila.  Poche  cisti  colloidi  (234  p.  di  diame- 
tro) nella  consueta  regione.  Abbondante  vascolarizzazione.  Cordoni  cellulah  (37  |jl  di 
diametro)  normali,  a  elementi  (le  cellule  cromofile  hanno  un  diametro  che  oscilla  fra 
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i  16  e  i  24  pi;  quelle  cromofobe  un  diametro  da  16  a  20  ]jl)  addensati  specie  nella 
porzione  cromofìla. 

Pochissimi  elementi  funzionanti  neUa  porzione  cromofoba,  ove  le  trabocole  con- 
nettive sembrano  anche  più  grosse.  Qui  sono  abbastanza  bene  accentuati  i  gà  de- 
scrìtti Bptn  iii<in|iÌMinn<iiii  chiari,  i  qnaii  À  pmaBtaii»  m  ^pwBta  ipofisi  specialmente 
sotto  forma  di  spazi  circolari  più  o  meno  ampi  (dai  5  ai  7  fi),  a  contomi  regolari, 
e  per  lo  più  disposti  attorno  al  nucleo,  nelle  cellule  in  cui  i  granuli  non  sono  molto 
abbondanti  questi  spazi  perinucleari  presentano  un  colorito  grigio^giallastro  e  sem- 
brano costituiti  da  una  sostanza  perfettamente  omogenea.  Qualcuno  di  questi  spazi 
8i  osserva  anche  nelle  cellule  chiare  (cromofobe). 

L^  ipofisi  si  mostra  attivamente  funzionante  (a  tipo  granulare),  specialmente  nella 
parte  cromofila. 

Caso  11<».  —  Morettoni  Romano,  di  anni  21,  di  Angelo,  da  Allerona,  celibe,  fin 
dalla  prima  infanzia  andò  soggetto  ad  accessi  convulsivi  gravi,  frequenti,  di  natura 
epilettica,  per  cui  la  sua  intelligenza  si  mostrò  profondamente  lesa  e  limitata.  Morì 
per  accessi  epilettici  ripetuti  il  22  agosto  1904. 

Reperto  mieroscopico,  —  Ipofisi  normale  per  volume.  Poco  bene  distinte  le  due 
porzioni.  Trabecole  piuttosto  grosse  e  consegoen temente  cordoni  cellulari  non  molto 
grandi  (da  24  a  28  )i  di  diametro).  Specialmente  nella  parte  cromofoba  le  cellule  dei 
cordoni  si  presentano  un  po'  diradate.  Niente  coUoide.  Pochi  spazi  citoplasmatici 
piccoli,  rotondi  e  regolari  e  coi  caratteri  qui  sopra  accennati.  Vasi  assai  turgidi. 

Ghiandola  attivamente  funzionante  (a  tipo  granulare),  a  giudicare  dalla  presenza 
e  dal  numero  delle  cellule  cromofile. 

Gaso  12^.  —  Migliorati  Giuseppe  di  Giovanni,  di  anni  21,  da  Umbertide,  celibe, 
muore  in  istato  epilettico  il  16  marzo  1905.  Al  Manicomio  fu  fiatta  diagnosi  di  grave 
difetto  mentale  originario. 

Reperto  mioroeeopieo.  —  Ghiandola  normale  per  differenziazione  delle  due  parti, 
per  i  caratteri  offerti  dallo  stroma,  dai  cordoni  cellulari  (40  ji  di  diametro),  dai  vasi 
sanguigni.  Foco  evidenti  e  scarsi  gli  spazi  chiari  citoplasmatici.  Pochissime  e  pic- 
cole le  cisti  colloidi,  con  un  diametro  oscillante  fra  i  97  e  i  101  (i.. 

Caso  13®.  —  Ortali  Cesare  del  fu  Pietro,  di  anni  39,  da  Pietralunga,  celibe,  epi- 
lettico ed  intellettualmente  deficiente,  muore  per  broncopolmonite  il  9  agosto  1905. 
Reperto  mieroaoopieo.  —  Ghiandola  normale  per  volume.  Non  c'è  netta  distin- 
zione tra  parte  cromofoba  e  parte  cromofila,  in  quanto  questa  ipofisi  ha  ovunque 
carattere  di  funzionalità.  Trabecole  molto  grosse.  Elementi  dei  cordoni  (questi  hanno 
un  diametro  di  }i  28)  piuttosto  diradati.  Vasi  considerevolmente  dilatati.  Niente  col- 
loide. Spazi  chiari  citoplasmatici  (del  diametro  da  4  a  6  jji)  assai  numerosi  e  bene 
netti  specie  nelle  cellule  che  non  sono  eccessivamente  carìche  di  granuli.  Variano  di 
volume  e  pochi  comprendono  dentro  di  sé  il  nucleo  della  cellula. 

Grappo  dei  dementi  paralitiol. 

Caso  14'.  —  Quidarelli  Felice  di  anni  57,  da  Castiglion  del  Lago,  fabbro,  co- 
niugato, entra  il  21  ottobre  1903  per  paralisi  progressiva  all'ultimo  stadio  e  muore 
il  17  novembre  dello  stesso  anno. 

Reperto  mioroseopteo.  —  Ipofisi  piccola.  Ptirs  erofnofoba  poco  estesa,  ma  ben  de- 
limitata. Niente  colloide.  Normale  per  volume  dei  cordoni  cellulari  che  misurano  un 
diametro  trasverso  di  24  [i,  per  disposizione  degli  elementi  (le  cellule  cromofile  e 
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cromofobe  hanno  un  diametro  rispettivo  di  ^  12  e  fi  8),  per  Tascolarizzazione.  Gli 
spazi  citoplasmatici  sono  numeroHJ,  \hst  lo  più  ampi  (da  4  a  8  fi)  sempre  però  re- 
golari, e  assai  più  distinti  nelle  oellule  chiare  sia  nella  porzione  cromofila  che  cro- 
mofoba. 

Ipofisi  attivissimamente  funzionante  e  sempre  a  tipo  granulare. 

Caso  15°.  —  Caproni  Pietro  del  fa  Giuseppe,  di  anni  62,  da  Perugia,  cuoco,  co- 
niugato, affetto  da  demenza  paralitica,  entrò  nel  dicembre  1902.  Dopo  qualche  setti- 
mana dovette  mettersi  a  letto,  com[)arvero  decubiti  ed  altri  disturbi  trofici.  Morì  il 
27  aprile  1903. 

Reperto  mieroseopico.  —  Ghiandola  normale  di  volume,  senza  colloide,  attiva- 
mente funzionante  (a  tipo  granulare),  anche  nella  parte  cromofoba.  Cordoni  cellulari, 
del  diametro  di  |jl  40,  normali  per  disposizione  e  per  i  caratteri  delle  cellule  (le  cro- 
mofìle  presentano  un  diametro  di  p.  10,  le  cromofobe  di  pi  7)  che  li  compongono.  Nor- 
male pure  per  vascolarizzazione. 

Caso  16<>.  —  Olivieri  Luigi  di  Alessandro  di  anni  53,  coniugato,  da  Rieti,  mu- 
gnaio, fu  ammesso  per  paralisi  progressiva  il  26  giugno  1902.  Nell'Olivieri  erano 
gravissimi  i  disturbi  trofici  sotto  forma  prevalentemente  di  artropatia.  Muore  il  16 
febbraio  1904. 

Reperto  microscopico.  —  Questa  ipofisi  che  può  essere  considerata,  nel  suo  in- 
siemCy  normale  si  distingue  per  la  straordinaria  quantità  di  spazi  chiari  citoplasma- 
tici (4  p.  di  diametro)  presentanti  i  consueti  caratteri.  Anche  qui  sono  più  appariscenti 
nelle  cellule  chiare  (del  diametro  di  p,  10)  ossia  io  quelle  nelle  quali  non  vi  sono  an- 
cora raccolti  in  grande  quantità  i  granuli  di  secreto. 

Caso  17®.  —  Improvvisi  Domenico  di  ignoti,  da  Firenze,  di  anni  55,  coniugato, 
muore  il  2  settembre  1905  al  Manicomio,  per  paralisi  progressiva. 

Reperto  microscopico.  —  Questa  ipofisi,  la  cui  vascolarizzazione  è  molto  abbon- 
dante e  il  cui  stroma  connettivale  è  costituito  da  trabecole  piuttosto  sotb'H  e  in  cui 
non  si  differenziano  nettamente  le  due  porzioni,  cromofoba  e  cromofila,  richiama  P  at- 
tenzione per  la  straordinaria  quantità  di  formazioni  chiare  citoplasmatiche  (del  dia- 
metro oscillante  fra  i  4  e  gli  8  pi)  le  quali  si  trovano  tanto  nelle  cellule  cariche  di 
granuli  di  secreto  quanto  in  quelle  poco  cariche. 

Mentre  nei  casi  precedenti  ho  osservato  che  di  queste  formazioni  chiare  citopla- 
smatiche, comprendenti  o  non  nel  loro  interno  il  nucleo  delle  cellule,  se  ne  trovava 
di  regola  1  o  al  più  2  por  ogni  cellula,  in  talune  cellule  di  questa  ipofisi  invece  possono 
contarsene  fino  a  4-5  e  anche  più.  In  generale  pure  variando  nel  volume  e  nella  forma, 
la  quale  o  è  sferica  o  elittica,  presentano  tutti  i  medesimi  caratteri  e  cioè:  formazioni  a 
contorni  perfettamente  netti  e  regolari,  di  un  colorito  grigio  giallastro  e  apparentemente 
costituiti  da  una  sostanza  omogenea  trasparente  e  debolmente  rifrangente  la  luce.  Alcune 
di  queste  formazioni  citoplasmatiche  chiare  presentano  un  colorito  perfettamente  bianco 
e  si  lasciano  riconoscere  per  spazi  completamente  vuoti  privi  di  qualsiasi  sostanza,  come 
se  fosse  venuto  a  mancare  il  loro  contenuto.  In  questa  ipofisi  si  nota  eziandio  nell'  in- 
terno dei  vasi  sanguigni  un  numero  ora  più  grande  ora  più  piccolo  di  granulazioni 
tinte  in  rosso  intenso,  di  cui  alcune  minutissime,  altre  alquanto  più  grosse  ma  da  non 
superare  mai  in  volume  la  metà  circa  di  un  globulo  rosso. 

In  questa  ipofisi  non  si  riesce  a  distinguere  nettamente  la  pars  cromo  fila  dalla 
pars  cromofoba.  I  vasi  sanguigni  di  questa  ipofisi  sono  abbondantissimi  e  turgidi. 

La  funzionalità  di  questa  ghiandola  (a  tipo  prevalentemente  granulare)  non  è 
molto  accentuata. 
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Da  quanto  son  venulo  mìnutnmeDte  esponendo,  in  ordine  all'  esame  mi- 
croscopico, si  ricava  come  in  tutte  le  ipofisi  sottoposte  all'osservazione  la 
funzionalità  era  non  solo  conservata,  ma  nella  quasi  totalità  dei  casi  si 
presentava  coi  più  manifesti  segni  di  una  intensa  attività.  Correlativamente 
a  questa  attività  funzionale  abbiamo  veduto  che,  eccezione  fatta  per  i  casi 
5^  e  9^,  in  tutti  gli  altri,  trascurando  le  lievi  differenze  notate,  sia  riguardo 
alla  rete  dei  vasi  sanguigni  e  alla  loro  maniera  di  presentarsi,  sia  riguardo 
allo  stroma  connettivo,  ai  particolari,  al  numero,  ai  reciproci  rapporti  delle 
cellule  cromofile  e  cromofobe,  i  caratteri  strutturali  delle  varie  ipofisi  par- 
lano per  una  loro  quasi  perfetta  integrità.  Così  pure  ci  dicono  che  il  tipo 
prevalente  di  secrezione  è  quello  a  granuli. 

Relativamente  al  così  detto  colloide  havvi  chi  crede  che  esso  non  sia  un 
prodotto  della  normale  funzionalità  della  ipofisi,  ma  invece  l'espressione  di 
speciali  processi  degenerativi  della  ghiandola.  Altri  pensano  al  contrario  che 
il  colloide  si  formi  normalmente  in  essa  e  stia  a  rappresentare  uno  dei  tipi 
di  secrezione  e  precisamente  quello  a  plasmosomi  (Guerrini).  Dirò  qui  sotto 
quale,  sulla  base  dei  fatti  da  me  osservati,  mi  sembri  più  probabile  di  que- 
sti diversi  modi  di  vedere,  in  quanto  esso  si  collega  ad  una  importante  que- 
stione, ossia  a  quella  che  si  riferisce  alla  presenza  nel  citoplasma  delle  cel- 
lule jpofisarie  di  particolari  formazioni  aventi  volume  variabile ,  per  lo  più 
sferiche,  a  contorni  netti  e  regolari,  in  differente   quantità  contenute  nelle 
cellule,  alcune  circondanti  come  un  anello  il  nucleo,  di  un  caratteristico  co- 
lore grigio-giallastro,  di  un  aspetto  tutto  speciale  e  aventi  un  certo  grado  di 
refrangenza.  Io  ho  chiamato   queste   formazioni    col   nome  di  spazi  ^   tenuto 
conto  che  alcune  di  esse  si  presentavano   effettivamente   come   aree   vuote, 
ossia  prive  di  qualsiasi  contenuto.  Dico  cosi   perchè   appunto    ritengo  che  il 
colorito  e  l' aspetto  rilevato  siano  dovuti  ad  una  sostanza  speciale  che  sì  trova 
entro  spazi  che  devono  nel  citoplasma   stesso   formarsi  e  destinati  ad  acco- 
gliere questo  materiale.  Non  vi  ha  dubbio  che   queste   formazioni    debbono 
identificarsi  ai  vacuoli  di  Rogowitsch  sui  quali  ha  tanto  il  Wolff  insistito 
ed   a  cui  questo  Autore  avrebbe   assegnato  un  importantissimo  significato, 
come  nel    riassunto   storico   abbiamo   veduto,   riferentesi,   sempre   secondo 
Wolff,  alla  proprietà  peculiare  della  cellula  ipofisarìa  di  distruggere  i  glo- 
buli rossi  del  sangue,  per  ricavarne  forse  elementi  che,  opportunamente  mo- 
dificati e  messi  in  circolo,  eserciterebbero  azioni  speciali  su  alcune  funzioni 
dell'organismo.  Wolff  fu  indotto  a  formulare  questa  ipotesi  dall'avere  os- 
servato come  in  questi   vacuoli  fossero  contenute  formazioni   che   egli   rite- 
neva per  corpuscoli  rossi  del  sangue.  Io  però  non  ho  mai  trovato  corpuscoli 
rossi  entro   le   dette   formazioni.    Invece   in  casi  non  rari  vi  ho  veduto  il 
nucleo  della  cellula   ipofisarìa,    il  quale,   non  saprei  a   che  attribuirlo,    in 
queste    circostanze,   a    differenza    degli    altri,    si    colora    intensamente    ed 
assume    un   aspetto   cosi    uniforme   da   sembrare   un  corpuscolo  rosso.    Mi 
sorge   pertanto  il  dubbio  che  il  fatto  notato  da   Wolff  sia  più  che  reale, 
apparente. 
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Trovando  poi  inutile,  per  il  già  detto,  di  prendere  in  considerazione  l' ipo- 
ieii  che  possa  trattarsi  di  grasso,  come  da  qualche  Autore  si  è  voluto 
rit^'nere  o  di  materiale  indicante  uno  state  degenerativo,  non  rimane  che 
mettere  in  relazione  il  reperto  con  quanto  si  sa  sul  meccanismo  di  funzione 
della  Ipofisi.  Guerrini  infatti,  cui  senza  dubbio  dobbiamo  uno  dei  più  di- 
ligenti ed  accurati  lavori  sull'  argomento,  è  riuscito  a  determinare,  come 
più  sopra  ho  accennato,  che  la  secrezione  ipofisaria  si  manifesta  sotto  due 
tipi  diflerenil  ;  a  granuli  cioè  e  a  pla$mo8omi^  i  quali  costituirebbero  la  sostanza 
colloide.  In  tal  caso  i  vacuoli  di  Rogowitsch  e  di  Wolff,  le  formazioni  da 
me  descritte  e  i  plasmosomi  non  sarebbero  che  la  stessa  cosa.  Questa  de- 
terminazione verrà  o  meno  dimostrata  dalle  ulteriori  ricerche  nelle  quali  mi 
propongo  di  applicare  i  metodi  da  Guerrini  praticati. 

Da  quanto  ho  esposto  si  quo  concludere  : 

I.  Il  tipo  prevalente  di  secrezione  ipofisaria  è  il  granulare. 

II.  Nella  idiozia,  nella  imbecillità  grave,  nella  demenza  paralitica,  forme 
nello  quali  vennero  riscontrate  alterazioni  del  ricambio  materiale  e  degli  ele- 
menti nervosi,  la  funzionalità  della  ipofisi  si  è  mantenuta  inalterata.  Si  può 
quindi,  con  un  certo  fondamento,  ritenere  che  il  prodotto  elaborato  dalla 
ipofisi  non  influisca  sul  trofismo.  Confermano  quindi  le  mie  ricerche,  sebbene 
per  altra  via  condotte,  la  maniera  di  vedere  già  espressa  da  Guerrini  (i). 

Perugia,  MUMDlire,  IftOS. 
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La  forinola  amo -leucocitaria  nella  demenza  precoce. 

Sioarohe  del  dott.  Oreste  Sandrì,  Anistente. 

e 

Dacché  la  teoria  fagocìtaria  dimostrò  l'importanza  del  globulo  bianco 
nella  difesa  dell'organismo  contro  le  infezioni,  l'attività  degli  studiosi  si  ri- 
volse allo  studio  della  morfologia  del  sangue.  E  queste  ricerche  furono  così 
numerose,  che  si  può  dire  non  esservi  in  medicina  generale  malattia  tossica 
0  infettiva  la  cui  formola  ematologica  non  sia  stata  studiata  nei  suoi  più  mi- 
nuti particolari.  Queste  ricerche  non  furono  infruttuose,  poiché  precisando  il 
modo  e  la  intensità  di  reazione  dell'organismo  e  seguendo  le  curve  della  for- 
mola leucocitaria  nei  vari  stadi  delle  malattie,  si  venne  a  portare  nuova  luce 
non  solo  sulla  etiologia,  ma  anche  sulla  diagnosi  e  sulla  prognosi  di  molte 
forme  morbose. 

Perciò  da  qualche  tempo  le  ricerche  emo-leucocitarie  sono  diventate 
tanto  frequenti  e  sembrano  cosi  necessarie  che  non  si  possono  più  classificare 
tra  le  indagini  di  laboratorio  ma  bensì  tra  quelle  che  interessano  la  medi- 
cina pratica  (1). 

Solo  tra  gli  studiosi  delle  malattie  mentali  a  queste  ricerche  non  fu  an- 
cora data  la  dovuta  importanza.  Perciò  volli  eseguirle  in  varie  malattie  men- 
tali, con  l'intenzione  di  cercare  se  quest'ordine  di  studi  potesse  fornire  cri- 
teri diagnostici  o  portare  un  contributo  alla  conoscenza  di  alcune  forme  non 
ancora  sufficientemente  conosciute. 

Le  controversie  che  oggi  esistono  sulla  maggiore  o  minore  estensione  dei 
gran  quadro  della  demenza  precoce,  sulla  affinità  delle  sue  sottospecie  e  sulla 
sua  etiologia  mi  decisero  a  dar  la  precedenza  a  questa  forma  morbosa. 

Esiste  una  pubblicazione  sulla  ematologia  della  demenza  precoce  di  Di  de 
e  Chénais  (2),  ma  per  certe  lacune,  per  la  poca  omogeneità  e  per  la  inter- 
pretazione in  parte  arbitraria  dei  risultati,  non  se  ne  possono  trarre  deduzioni 
sicure.  Infatti  gli  AA.  tralasciano  la  numerazione  totale  dei  leucociti  ed  il  loro 
rapporto  con  le  euiazie,  dati  oltremodo  importanti  ;  considerano  come  aumen- 
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iati  ì  polinucleati  DeutroGli  nei  casi  in  cui  raggiungono  il  ^0°j^]  aumentati 
gli  eosinofili  quando  sono  in  percentuale  maggiore  dell'I  7o  (c^^"*^  ^'^^  gli 
autori  arbitrariamente  considerano  come  media  normale)  e  non  fermano  quasi 
l'attenzione   su  casi  in  cui   i  mononucleati  raggiungono  il  42  ^/o. 

Mentre  avevo  in  corso  queste  ricerche^  Di  de  (2)  pubblicò  un  nuovo  studio 
sulla  demenza  precoce,  in  cui  tra  l'altro  tratta  delle  ricerche  ematologiche 
nella  catatonia.  L'A.  divide  i  suoi  pazienti  in  tre  categorie  a  seconda  dei  vari 
sUidi  di  agitazione,  stupore  o  loquacità  attraverso  cui  possono  passare,  con 
lo  scopo  di  osservare  gli  eventuali  cambiamenti  della  formola  leucocitaria. 
Anche  in  questa  classificazione  l'A.  tace,  come  già  nel  suo  primo  studio 
aveva  fatto,  il  numero  totale  dei  leucociti  ed  il  loro  rapporto  coi  globuli  rossi, 
fattori  di  importanza  non  dubbia.  Dei  dati  dall' A.  esposti,  il  più  saliente  è 
la  grande  diminuzione  dei  polinucleati  e  la  accentuatissima  mononucleosi,  che 
raggiunge  il  60,  24  V^. 

Quantunque  nei  nostri  ammalati  i  mononucleati  non  raggiungessero  mai 
cifre  imponenti,  anche  noi  siamo  d'accordo  col  Dide  nell' affermare  l'esi- 
stenza di  una  spiccata  mononucleosi  nella  catatonia,  contrariamente  a  quanto 
asseriscono  C.  Bruce  e  S.  Publes  (4),  ì  quali  hanno  trovata  iperleucocitosi 
con  prevalenza  di  elementi  .polinucleati. 

Però,  secondo  Dide,  dei  mononucleati  la  enorme  maggioranza  sarebbe 
data  dalle  grandi  cellule,  mentre  i  linfociti  sarebbero  non  solo  in  minoranza, 
ma  ancora  al  disotto  della  media  normale.  Questi  risultati  contrastano  coi 
nostri,  avendo  noi  trovato  che  la  totalità  dei  mononucleati  è  costituita  in 
gran  parte  dai  linfociti  e  che  i  mononucleati  grandi,  pure  essendo  In  aumento 
rispetto  alla  percentuale  normale,  non  sorpassano  mai  il  numero  dei  leu- 
cociti. 

Noi  non  sappiamo  che  metodi  o  quali  criteri  abbia  seguito  Dide  nella 
colorazione  e  nella  classificazione  dei  globuli  bianchi,  perciò  potrebbe  darsi  che 
alla  tecnica  si  dovessero  imputare  queste  non  lievi  difierenze  di  risultati. 
Nelle  mie  ricerche  classificai  tra  i  mononucleati  grandi  solo  quelle  cellule 
ovoidali,  più  voluminose  dei  polinucleati,  a  nucleo  vescicoloso  grande,  di  so- 
lito situato  eccentricamente  nel  protoplasma  cellulare;  ho  classificato  tra  i 
linfociti  tutte  le  altre  cellule,  comprese  quelle  che  certi  autori  chiamano 
€  medi  leucociti  >,  perchè  intorno  al  nucleo  hanno  uno  straterello  più  o  meno 
abbondante  di  protoplasma. 

Credo  necessario  indugiarmi  in  questi  particolari  e  specificare  la  qualità 
di  questa  mononucleosi,  perchè  la  prevalenza  dell'  una  o  dell'altra  forma  mor- 
fologica implica  l'alterazione  funzionale  di  organi  differenti. 

Infatti  i  recenti  studi  sui  leucociti  e  la  loro  origine  (5),  negando  in  modo 
assoluto  la  teoria  unitaria  di  Pappenheim  (5-6-7),  dimostrano  chiara- 
mente che  i  linfociti  rappresentano  un  gruppo  distinto  di  globuli  bianchi,  che 
nascono  dagli  organi  linfatici  e  sono  incapaci  di  ulteriori  evoluzioni,  e  che  i 
mononucleati  grandi  formano  un  gruppo  e  per  origini  e  per  significato  affatto 
differente  dai  primi. 
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Ci  tengo  dunque  a  rilevnre  che  i  dati  portati  da  Dide  non  sono  asso- 
lutamente esatti,  e  che  nella  mononucleosi  della  forma  catatonica  c'è  au- 
mento (e  non  diminuzione)  e  prevalenza  di  linfociti  sui  mononuclearì  grandi. 
Ciò  posto,  vengo  ad  esporre  i  risultati  delle  ricerche  fatte  su  quaranta  de- 
menti precoci.  Ho  scelto  gli  ammalati  più  tipici  in  cui  —  secondo  i  criteri 
di  Kraepelin  e  dei  suol  seguaci  —  non  poteva  esistere  dubbio  alcuno  sulla 
diagnosi. 

Di  questi  quaranta  casi,  trentadue  sono  individui  in  cui  da  poco  tempo 
si  era  manifestata  la  malattia,  otto  appartengono  a  forme  croniche  che  datano 
da  molti  anni.  Cercai  pure  di  scegliere  ammalati  che  fossero  in  buone  condizioni 
fisiche,  per  potere  astrarre,  per  quanto  fosse  possibile,  da  qualunque  causa 
estranea  che  potesse  influire  sulla  composizione  del  sangue.  Così  la  sottrazione 
del  sangue  venne  sempre  fatta  poco  prima  dei  pasti,  evitando  di  farla  in 
quei  giorni  in  cui  fossero  stati  somministrati  drastici  od  altri  medicamenti. 
Per  la  numerazione  dei  globuli  rossi  e  bianchi  usai  l'apparecchio  di  Thoma, 
per  il  tasso  dell'emoglobina  il  cromometro  di  F  le  ischi. 

Per  la  colorazione  dei  leucociti,  dopo  aver  fissato  il  preparato  a  120^  C.  in 
una  stufa,  usai  le  doppie  colorazioni  di  bleu  boracico  ed  eosina,  ema teina  con 
allume  ed  eosina,  ed  il  liquido  del  Jenner:  ogni  campione  è  colorato  con  vari 
metodi  e  le  percentuali  sono  fatte  sulla  conta  di  700  cellule  circa. 

Nel  classificare  ho  raggruppato  le  forme  acute  a  seconda  che  appartene- 
vano all'una  o  all'altra  delle  tre  varietà  meglio  accertate  della  demenza  pre- 
coce, la  ebefrenica,  la  catatonica,  la  paranoide. 

I  casi  cronici,  scelti  tra  ammalati  in  buonissime  condizioni  fisiche,  tran- 
quilli, che  da  anni  sono  applicati  anche  in  lavori  manuali  del  manicomio, 
sono  classificati  a  parte  ;  in  essi  non  sono  compresi  però  casi  di  catatonia 
per  ragioni  che  più  avanti  esporremo. 

Nei  sottostanti  quadri  credetti  inutile  fare  distinzione  di  sesso,  poiché  tra 
le  donne  e  gli  uomini  trovai  solo  qualche  leggera  difi*erenza  sulla  totalità 
delle  emazie,  il  rapporto  tra  globuli  rossi  e  bianchi  e  le  formole  leucocitarie 
non  presentano  differenze.  Gli  ammalati  sono  contrassegnati  da  un  semplice 
numero  d' ordine.  Non  avendo  nelle  formole  emoleucocitarie  dei  singoli  indi- 
vidui componenti  una  sottospecie  riscontrato  apprezzabili  differenze  (*),  cre- 
detti opportuno  unire  anche  uno  specchietto  dei  casi  clinicamente  omogenei 
perchè  più  facile  ne  riuscisse  la  lettura. 

Per  i  casi  acuii  il  tempo  trascorso  tra  il  manifestarsi  della  malattia  e 
1'  esame  del  sangue  varia  da  dieci  giorni  a  tre  mesi  ;  in  tre  soli  casi  arriva 
una  volta  a  sei  mesi  e  due  volte  a  sette.  L'  età  degli  ammalati  è  inferiore 
ai  venticinque  anni,  solo  in  cinque  sta  tra  i  venticinque  ed  i  trenta. 


(*)  lu  nn  solo  caiio  gli  eoeÌDOfili  raggiangono  11  12  •/p,  ritengo  però  questo  un  partloolaie  di 
neasana  importaou  visto  ohe  an  «omento  delle  cellule  eosinoflle  —  in  casi  rari  —  paò  siioeedere  uefae 
in  individui  normali,  o  in  individoi  affetti  da  qoalche  parassiU,  la  coi  eaistensa  nel  caso  suddeUo  può 
esserci  sfaggita. 
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Osservando  queste  cifre  si  notn  che  nelle  forme  ebefrenica  e  paranoide 
il  numero  delle  emazie  ed  il  valore  globulare  è  normale  ;  la  totalità  dei  len- 
cociti  è  alquanto  aumentata,  e  riguardo  al  rapporto  tra  le  varie  loro  specie 
si  nota  un  leggero  aumento  dei  polinucleati  ncutrofili  a  detrimento  dei  mono- 
nucleati  che  sono  leggermente  diminuiti.  Nelle  forme  croniche  ebefreniche  e 
paranoidi  la  quantità  totale  dei  leucociti  ed  i  loro  rapporti  sono  normali. 
Alterazioni  più  notevoli  della  formola  leucocitaria  si  osservano  invece  nella 
forma  catatonica  :  il  numero  delle  emazie  è  diminuito  ed  il  valore  globulare 
alquanto  scarso,  e  pure  essendo  nei  limiti  normali  il  numero  totale  dei  leu- 
cociti è  considerevolmente  alterata  la  formola  leucocitaria  per  la  forte  di- 
minuzione dei  polinucleati  e  I'  aumento  dei  mononucleati. 

Tra  i  singoli  casi  componenti  la  media,  notai  più  intensa  mononucleosi 
negli  individui  che  presentavano  fenomeni  di  catalessLa.  É  pure  singolare 
che  mentre  nelle  altre  forme  croniche  di  demenza  precoce,  nulla  di  note- 
vole abbiamo  riscontrato  all'  esame  morfologico  del  sangue,  invece  nei  cata- 
tonici che  anche  da  molti  anni  si  trovano  ricoverati  la  formola  emoleucoci- 
taria  presenta  le  stesse  alterazioni  che  si  riscontrano  nei  casi  acuti. 

A  questo  punto  mi  sembra  utile  riferire  un  caso  clinico  su  cui  si  pos- 
sono fare  varie  considerazioni. 
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F.  Garz,  soldato,  di  anni  21.  I  genitori  e  tre  fratelli  sono  virenti  e  sani;  nulla 
di  patologico  nei  rami  collaterali.  Il  paziente,  giovane  robusto,  non  ebbe  alcuna  ma- 
lattia nell^  infanzia.  Quattro  mesi  fa  soffrì  di  orecobioni  a  cui  seguì  una  gastro-ente^ 
rito.  Ricuperata  la  salute  e  ripreso  il  servizio  militare  i  compagni  notarono  in  lui 
un  grave  cambiamento  di  carattere.  U  Garz.  si  feoe  melanconico  e  taciturno^  evitava 
la  compagnia  e  teneva  discorsi  sconnessi  ed  incoerenti  mostrandosi  alle  volte  agitato 
ed  irrequieto.  Entrato  in  clinica,  V  ammalato  appariva  confuso,  sembrava  che  non 
riconoscesse  ne  luoghi,  ne  persone,  dormiva  pochissimo,  era  irrequieto.  In  questo 
tempo  fti  fktto  il  primo  esame  di  sangue.  Il  numero  totale  dei  leucociti  era  di  11000 
per  mm',  i  polinuoleati  neutrofili  rappresentavano  il  75  ®/o  ed  i  mononucleati  il  18  */^ 
della  cifra  totale  de^  leucociti.  Dopo  qualche  giorno  V  ammalato  divenne  lucido  e  potè 
descrivere  il  periodo  di  malessere  e  di  incapacità  mentale  che  precedette  T  ultima 
fase  confusionale  della  malattia  di  cui  il  Garz.  non  serbava  ricordo. 

Nello  stesso  tempo  il  suo  contegno  divenne  oltremodo  strano,  i  suoi  discorsi  in- 
coerenti; diceva  e  scriveva  coso  stravaganti,  aveva  allucinazioni  e  periodi  di  agitazione. 
In  questo  tempo  feci  il  secondo  esame  di  sangue:  il  numero  totale  dei  leucociti  era 
presso  a  poco  stazionario,  la  percentuale  dei  polinuoleati  neutrofili  era  leggermente 
aumentata,  così  pure  di  qualche  punto  diminuita  la  percentuale  dei  mononucleati.  Im- 
provvisamente il  quadro  sintomatologico  cambiò,  T  ammalato  divenne  mutacico,  nega- 
tivista,  non  eseguiva  movimenti  nò  volontarf,  né  comandati,  il  suo  contegno  era  sta- 
tuario, si  notava  pure  un  certo  grado  di  flessibilità  cerea  ;  si  era  manifestata  dunque 
una  catatonia  tipica. 

Fatto  il  terzo  esame  di  sangue  a  otto  giorni  di  intervallo  dal  seconde  trovai  :  il 
numero  totale  dei  leucociti  di  7000  per  mm.  cubo,  la  percentuale  dei  polinudeati  neu- 
trofili discesa  a  59  o  quella  dei  mononucleati  salita  a  37.  La  formola  leucocita 
dunque  si  era  del  tutto  modificata  ed  offriva  i  caratteri  della  formola  leucocitaria  ca- 
tatonica. 

Ora  sono  quasi  passati  due  mesi,  e  la  forma  catatonica  del  Garz.  non  tende  a 
risolversi  ma  è  diventata  direi  quasi  più  tipica,  la  formola  leucocitaria  è  sempre 
stazionaria. 

Ho  voluto  riferire  questo  caso  clinico  perchè  nii  sembrn  tìpico  nel  di- 
mostrare il  repentino  modifìcapsi  della  formola  leucocitaria  (indice  della  rea- 
zione dell'organismo  alle  intossicazioni)  col  mutarsi  del  quadro  sintomatologico 
mentale  dell*  ammalato,  e  nel  dimostrare  ancor  più  chiaramente  che  la  forma 
catatonica  ha  una  formola  leucocitaria  differente  dalle  altre  due  sottospecie 
delhi  demenza  precoce. 

Un  altro  fatto  degno  di  considerazione,  oRre  la  quantità,  è  la  qualità 
dei  leucociti.  Mentre  nella  forma  ebefrenica  e  nella  paranoide  le  cellule  sono 
quasi  tutte  ben  conservate  e  solo  raramente  presentano  alterazioni,  nella 
forma  catatonica  si  notano  molti  nuclei  debolmente  colorati  più  grandi  dei 
normali,  con  contorni  irregolari  a  forma  di  IHsa^cia  o  a  forma  allungata,  to- 
talmente sprovvisti  di  protoplasma.  Molte  cellule  mononucleate  grandi  col  nu- 
cleo in  cariolisi  ed  il  protoplasma  cosparso  di  abbondanti  vacuoli.  Cellule  eosi- 
nofile  con  nuclei  pallidi  e  gonfi  dai  contorni  sfrangiati,  in  giro  ai  quali  stanno 
granuhizioni  più  o  meno  abbondanti  e  sparse,  quasi  che  per  lo  scoppio  della 
membrana  cellulare  i  granuli  siano  fuorusciti.    Pure  notevole  è  la  frequenza 
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con  cui  si  possono  trovare  cellule  mononucleate  a  granuli  eosinoOli.  Questi 
mielociti,  che  qualclie  rara  volta  ci  fu  dato  di  trovare  anche  nei  paranoidi  e 
negli  ebefrenici,  non  si  riscontrano  mai  nel  sangue  normale. 

Il  complesso  di  alterazioni  che  si  rilevarono  nelle  suesposte  ricerche 
ematologiche  si  presta  a  qualche  considerazione. 

Le  modificazioni  della  formola  emoleucocitaria  normale  sono  indice  della 
reazione  abituale  che  gli  organi  ematopoietici  sogliono  opporre  a  un  processo 
tossico  0  infettivo  che  tende  ad  invadere  l'organismo.  La  presenza  di  una  iper- 
leucocitosi  con  polinucleosi  nelle  forme  acute  ebefreniche  e  paranoidi  ci  por- 
terebbe ad  ammettere  V  esistenza  di  un  agente  tossico  che  per  la  sua  co- 
stante presenza  all'  inizio  di  queste  forme  è  da  ritenersi  I'  elemento  causale 
0  uno  tra  gli  elementi  causali  del  processo  morboso. 

Ma  quale  sarà  la  natura,  quale  l'origine  di  questo  elemento  tossico? 
Ecco  un  quesito  a  cui  non  si  può  rispondere  che  entrando  nel  campo  delle 
ipotesi. 

Accanto  agli  Autori  che  non  danno  alcuna  importanza  all'elemento  tos- 
sico nella  demenza  precoce,  o  che  anche  non  ne  ammettono  l'esistenza,  so- 
stenendo che  i  dementi  precoci  si  reclutano  fra  i  degenerati  tipo  Morei, 
ne  abbiamo  altri  che  specificano  pure  l'origine  di  questo  elemento  tossico. 

Cosi  Bruce  e  Publes  (4)  credettero  di  avere  isolato  uno  streptococco 
nel  sangue  dei  dementi  precoci,  la  cui  cultura  iniettata  nei  conigli  dava  ma- 
lessere, aumento  dei  riflessi  cutanei,  instupidimento. 

Kraepelin  ammise  la  autointossicazione  per  secrezioni  interne  abnormi 
delle  ghiandole  genitali.  Di  de  (3)  pure  ammise  la  autointossicazione,  d'ori- 
gine però  gastroenterica.  Questi  autori  con  altri  ancora  non  solo  tenderebbero 
ad  ammettere  come  causa  della  demenza  precoce  elementi  tossici,  ma  ammet- 
terebbero anche  la  esistenza  di  un  agente  unico  e  specifico  avente,  di  con- 
seguenza, come  tale,  facoltà  di  localizzazioni  elettive. 

A  comporre  questo  contrasto  di  opinioni  disparate  potrebbe  contribuire 
la  anatomia  patologica,  ma  disgraziatamente  fino  ad  ora  in  tutti  gli  studi  che 
furono  fatti  sui  visceri  e  sulle  ghiandole  dei  dementi  precoci,  non  fu  dato 
di  trovare  alcuna  lesione  costante  e  notevole.  Miglior  fortuna  ebbero  le  ri- 
cerche sul  sistema  nervoso  centrale.  Quantunque  anche  in  questo  campo  le  ri- 
cerche siano  appena  iniziate,  tuttavia  dalie  pubblicazioni  più  recenti  e  massime 
dallo  studio  di  Klippel  e  Lhermitte  (9)  emergono  una  serie  di  fatti  impor- 
tanti. Questi  aut-ori  trovarono  che  nei  dementi  precoci  la  nevroglia  non  pre- 
senta alterazioni,  oppure  raramente  ed  in  punti  ristrettissimi,  mai  furono 
trovate  lesioni  endoteliali  dei  vasi  o  del  tessuto  connettivo  o  delle  meningi. 
Le  lesioni  trovate  costanti,  in  tutti  i  casi  esaminati,  consìstono  essenzialmente 
in  una  atrofia  di  neuroni  corticali  con  abrasione  dei  loro  prolungamenti  e 
conseguente  diminuzione  dei  rapporti  fra  cellule  e  cellule.  Queste  alterazioni 
non  sono  diffuse,  ma  colpiscono  i  centri  di  associazione  rispettando  invece  i 
centri  di  proiezione. 
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Altri  nutori,  come  Alzheimer,  Dunton,  hnnno  trovato  a  preferenza 
lesioni  negli  strati  profondi  della  corteccia.  Secondo  Lugaro(tO)  questa  loca- 
lizzazione spiegherebbe  perfettamente  la  sintomatologia  che  si  riscontra  nei 
dementi  precoci.  Difatti  il  disturbo  mentale  caratteristico  di  questi  dementì 
e  che  si  manifesta  sotto  forma  pura  ed  isolata  nei  paranoidi  consiste  in  un 
perturbamento  della  volontà  e  della  condotta  mentre  sono  integri  la  sensibi- 
lità, la  cupacità  motrice,  la  memoria  e  l'ideazione,  ora  si  può  per  esclusione 
supporre  che  appunto  negli  strati  più  profondi  della  corteccia  cerebrale  av- 
venga la  suprema  coordinazione  tra  le  rappresentazióni,  le  emozioni  corri- 
spondenti e  l'esecuzione  degli  atti. 

Noi  dunque,  da  una  parte  abbiamo  queste  ricerche  istologiche  le  quali 
propendono  ad  ammettere  che  la  demenza  precoce  sia  effetto  di  una  degene- 
razione sistematica  e  parziale  di  una  fra  le  parti  più  complesse,  più  delicate 
e  diCferenziate  dell'encefalo,  dall'altra  parte  abbiamo  gli  studi  ematologici  che 
dimostrano  come  nel  periodo  acuto  della  demenza  precoce  non  mancano  al- 
terazioni della  formola  emoleucocitaria  indice  non  dubbio  di  uno  stalo  di 
intossicazione  o  di  infezione  dell' organismo;  Esiste  dunque  uno  stato  tossi- 
infettivo  iniziale,  esistono  conseguenti  lesioni  anatomiche. 

Ma  come  mai  le  lesioni  prodotte  da  questo  elemento  tossico  sono  cosi 
strettamente  localizzate,  come  mai  altre  parti  dell'encefalo  pure  altamente 
complesse  e  differenziate  restano  intatte?  Si  dovrà  concludere  che  i  neuroni 
lesi  offrivano  una  minor  resistenza  per  una  predisposizione  congenita  o  che 
le  tossine  per  la  loro  specificità  hanno  un  fiotere  elettivo  speciale?  Senza 
dubbio  per  risolvere  in  modo  esauriente  questo  problema  occorrono  altre  co- 
gnizioni che  ancora  noi  non  possediamo. 

Sino  ad  oggi  a  noi  mancano  i  dati  necessari  per  poter  ammettere  che  lo  stato 
di  intossicazione  nella  demenza  precoce  provenga  da  un  unico  agente,  si  è  più 
proclivi  anzi  ad  ammettere  che  varie  siano  le  origini  di  questi  elementi  tossici. 
Essendo  dunque  impossibile  affermare  una  specificità  ed  una  elettività 
particolare  ed  unica  in  agenti  patogeni  differenti,  è  ovvio  ammettere  che  certi 
neuroni  corticali  o  per  una  innata  vulnerabilità  (poiché  non  bisogna  dimenticare 
che  fra  tutte  le  malattie  mentali  la  demenza  precoce  è  forse  la  più  eredita- 
ria) o  per  una  vulnerabilità  procurata  dalle  circostanze  speciali  in  cui  si  può 
trovare  l'organismo  possa  essere  suscettibile  all'azione  di  tossine  che  per  se 
stesse  potrebbero  essere  anche  innocue  nell'individuo  normale. 

Queste  però  sono  ipotesi,  ed  a  quest'ordine  di  discussioni  noi  non  ab- 
biamo accennato  che  per  incidenza  :  un  fatto  solo,  già  altre  volte  rilevato,  noi 
si  voleva  mettere  in  evidenza,  e  cioè  la  presenza  di  uno  stato  di  intossica- 
zione dell'organismo  nel  periodo  iniziale  delta  demenza  precoce. 

Nelle  ricerche  ematologiche  praticate  Sui  catatonici  più  non  si  osserva 
la  iperleucocitosi  con  polinucleosi  riscontrata  nella  forma  ebefrenica  e  nella 
forma  paranoide,  ma  si  trova  la  quantità  totale  dei  leucociti  di  poco  alterata, 
una  intensa  mononucleosi  ed  una  sensibilissima  diminuzione  dei  polinucieati 
neutrofili.  Mentre  poi  nelle  due  prime  forme  1  leucociti  oi  mostravano  pochis- 
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Simo  alterati  nella  loro  struttura  dal  processo  tossico,  nella  catatonia  riscon- 
trai numerose  e  profonde  alterazioni  del  nucleo  e  del  protoplasma  cellulare. 
Il  caso  clinico  poi  del  soldato  F.  G.  che  sopra  descrissi  viene  a  dimo- 
strare ancora  più  chiaramente  ciie  il  comparire  della  sintomatologia  catato- 
nica è  accompagnato  da  profondi  mutamenti  della  forinola  ematologica,  le 
quali  alterazioni  come  abbiamo  visto  più  sopra  continuano  a  perdurare  anche 
quando  la  catatonia  si  mantiene  per  molti  anni. 

A  spiegare  questi  fatti  due  sono  le  ipotesi  che  si  possono  ammettere: 
o  la  catatonia  è  data  da  una  nuova  intossicazione  che  si  sovrappone  alla 
prima  che  ha  causato  la  sintomatologia  ebefrenica  o  paranoide,  o  sono  gli 
stessi  agenti,  cause  di  queste  ultime,  che  aumentando  il  loro  potere  tossico 
hanno  forzato  l'organismo  a  reagire  in  modo  differente.  E  i'una  e  l'altra  di 
queste  spiegazioni  potrebbe  essere  la  vera;  tanto  l'una.  quanto  l'altra  si 
potrebbero  sostenere  con  validi  argomenti. 

Ma  non  è  mia  intenzione  il  voler  da  queste  ricerche  trarre  deduzioni 
che  solo  su  ipotesi  si  possono  basare  e  che  non  possono  avere  in  loro  appog- 
gio prove  e  dati  concreti  :  in  questo  studio  non  mi  é  concesso  di  discutere 
sull'autonomia  della  forma  catatonica  o  sui  legami  che  la  tengono  avvinta 
al  gran  quadro  della  demenza  precoce.  Uno  studio  ematologico  non  può  risol- 
vere simili  problemi  a  cui  solo  la  clinica  e  l'istologia  patologica  del  sistema 
nervoso  potranno  un  giorno  rispondere,  io  mi  limrto  a  far  rilevare  dei  fatti 
che  ho  potuto  appurare  con  le  mie  ricerche. 

Su  un  dato  solo  dunque  insisto,  e  cioè  sulla  particolare  formola  leuco- 
citaria che  si  riscontra  nella  catatonia,  formola  che  di  gran  lunga  si  differen- 
zia da  quella  delle  forme  ebefreniche  e  paranoidi. 

Riassumendo  i  risultati  delle  mie  ricerche  concluderò  affermando  che: 

1^  11  primo  comparire  della  demenza  precoce  è  accompagnato  da  alte- 
razioni della  formola  leucocitaria  indice  di  uno  stato  di  intossicazione  del- 
l'organismo; cioè  da  un  aumento  lieve  del  numero  totale  dei  leucociti  con 
leggera  polinucleosi. 

2^  Il  comparire  della  sintomatologia  catatonica  in  ebefrenici  o  para- 
noidi è  accompagnato  da  alterazioni  della  formola  emo-leucocitaria  ;  cioè  dalla 
comparsa  di  una  mononucleosi  intensa. 

3^  Il  numero  totale  ed  il  rapporto  tra  gli  elementi  figurati  del  sangue 
nelle  forme  croniche  paranoidi  ed  ebefreniche  non  offrono  nulla  di  anormale. 

4^  Le  alterazioni  della  formola  leucocitaria  che  sopra  descrivemmo,  si 
riscontrano  costantemente  e  con  pari  gravità  tanto  nelle  forme  catatoniche 
recenti  come  pure  nelle  forme  che  datano  da  molti  anni  e  che  si  possono 
chiamare  croniche. 
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Pseudo-corpuscoli  cromatici  del  cilindrasse? 

Sioerobe  del  prof.  dott.  Pietro  Guizzetti  (1). 

Tre  anni  sono  nell'  Istituto  d'Anatomia  patologica  di  Parma,  colorando 
col  bleu-policromico  di  Unna  e  la  miscela  orange-tannino  di  Grùbler  delle 
sezioni  di  midollo  spinale  di  cane,  fissato  in  una  soluzione  sublimato-picrica, 
osservai  nei  cilindrassi  dei  corpuscoli  colorati.  Tengo  ancora,  ben  conservati, 
parecchi  preparati  di  quattro  di  quei  cani,  e  sono  i  migliori  che  io  abbia. 

Nel  recente  Congresso  di  Patologia  a  Roma  ho  fatto  su  questo  argo- 
mento una  breve  comunicazione,  presentanto  uno  dei  miei  antichi  preparati, 
ed  ho  chiamato  quei  corpuscoli  col  nome  di  cmyuscoli  cromaUeù 

In  questi  ultimi  mesi  ripigliai  di  proposito  le  ricerche  per  stabilire  la 
natura  e  le  condizioni  del  fatto,  ma  non  senza  sorpresa  mi  trovai  dinanzi 
n  difìScoltà,  che  prima  non  avrei  sospettato.  Mentre  tre  anni  sono  i  corpu- 
scoli mi  riuscivano  con  facilità  ed  evidenza  senza  che  io  mi  preoccupassi  gran 
fritto  dei  dettagli  della  tecnica,  invece  ora,  malgrado  la  cura  e  l'esperienza 
maggiore,  otteneva  o  risultati  appena  parziali  o  anche,  e  non  di  rado,  ri- 
sulUli  del  tutto  negativi.  Perchè  ciò?  Ha  vi  è  di  più;  nelle  ultime  setti- 
mane finii  di  consumare  una  boccetta  di  orange-tannino  Grùbler,  con  cui 
otteneva  appunto  i  risultati  parziali,  ed  incominciai  ad  impiegarne  un'altra 
più  recente  della  stessa  provenienza,  e  con  questa  non  ottenni  più  nulla. 
Riprovai,  di  confronto,  con  un  residuo  già  usato  del  primo  e  col  secondo 
orange-tannino  adoperando  tagli  identici,  e  col  primo  mi  ebbi  ancora  risultati 
positivi  per  quanto  parziali,  e  col  secondo  risultati  assolutamente  negativi. 

La  tecnica  colla  quale  vidi  dapprima  i  corpuscoli,  e  che  anche  negli  ul- 
timi mesi  mi  rispose  meglio,  se  non  benissimo,  è  la  seguente. 


(1)  Gomaaicasione  con  diiuoatrasioQo  di  preparati  alla  Società  tra  i  oaltori  delle  icienae  mediolie 
e  nataraU  di  Cagliari. 
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Pezzetti  di  midollo  spinale  di  cane  dppenn  ucciso,  lunghi  dn  3-5  millimetri, 
si  fissano  per  circa  24  ore  alla  temperatura  della  stanza  in  una  miscela  a  parli 
eguali  di  due  soluzioni  acquose  sature  l'una  di  acido  picrico,  l'altra  di 
sublimato  corrosivo.  Alcool  iodato.  Inclusione  in  celloidina  col  solo  alcool. 
Il  midollo  si  taglia  al  microtomo  nella  direzione  longitudinale,  onde  ve- 
dere i  cilindrassi  pel  lungo.  Levata  la  celloidina,  si  fa  la  colorazione  in  que- 
sto modo: 

1*  immersione  in  bleu  di  metilene  policromo  di  Unna  per  3-5  minuti; 
ì^  lavatura  in  acqua; 

3^  immersione  in  miscela  orange-tannìno  di  Grùbler  a  media  dilu- 
zione, finché  il  colore  della  sezione  da  bleu  volge  al  giallognolo; 
4^  lavatura  in  acqua,  alcool  assoluto,  xilolo. 

In  questo  momento  nei  cordoni  del  midollo  restano  coloriti  dal  policro- 
mico  solamente  i  nuclei  tutti,  e  parecchi  cilindrassi,  in  generale  però  non 
molti,  mentre  il  rimanente  del  tessuto  è  divenuto  giallo  per  l'orange. 

Osservando  i  cilindrassi  coIP  immersione  omogenea  sì  vede  che  essi  per 
certi  tratti  sono  coloriti  in  maMa  dal  policromico,  mentre  in  altri  tratti  hanno 
una  tinta  di  fondo  gialla  o  rosea,  sulla  quale  spiccano  i  corpuscoli  di  cui  mi 
occupo.  Questi  hanno  un  color  bleu  intenso,  quasi  nero,  ora  sono  rotondi, 
più  spesso  sono  allungati  od  ovali  o  fusiformi,  sono  lunghi  variamente  fino  a 
If,  1-2,  e  sono  allineati  secondo  la  direzione  delle  fibrille.  Vi  sono  anzi  dei 
tratti,  dove  la  fibrillatura  del  cilindrasse  si  intravede  bene,  e  specialmente 
ivi  i  corpuscoli  sono  allungati  a  fuso,  e  sembrano  interposti  fra  mezzo  alle 
fibrille.  Del  resto,  per  la  sede  alcuni  parrebbero  situati  alla  periferia  del  ci- 
lindrasse, ma  altri  sono  posti  indubbiamente  nello  spessore  di  esso.  In  al- 
cuni punti  i  corpuscoli  sono  cosi  vicini  fra  loro,  e  ordinati  in  modo  tanto 
regolare  da  ricordare  in  certa  qual  guisa  i  sarco-elementi  delle  fibre  musco- 
lari striate;  mentre  in  altri  punti  vi  sono  delle  mancanze,  dei  salti. 

Se  si  prende  un  taglio,  in  cui  i  corpuscoli  siano  ben  riusciti,  e  lo  «i  os- 
serva sotto  al  microscopio,  non  già  in  balsamo  o  in  xilolo,  ma  ancora  in  alcool, 
si  nota  che  i  corpuscoli  via  via  impallidiscono,  e  in  5-10  minuti  si  scoloriscono 
del  tutto,  mentre  sembra  che  la  loro  forma  rimanga  tuttora,  benché  senza 
tinta.  Si  ha  lo  stesso  efietto,  se  invece  che  in  alcool,  si  osserva,  sempre 
allo  stesso  modo,  un  preparato  in  acqua;  solamente  in  questo  caso  lo  scolo- 
ramento avviene  più  adagio,  in  mezz'ora  e  più.  Debbo  aggiungere  che  in 
acqua,  si  intende  sempre  in  preparati  già  colorati  e  ben  riusciti,  i  corpuscoli 
si  possono  veder  meglio  che  in  ogni  altro  modo,  e  si  ha  anche  la  prova  mi- 
gliore che  essi  si  trovano  nello  spessore  dei  cilindrassi,  perchè,  a  seconda 
che  questi  sono  tagliati  obliquamente  o  trasversalmente,  anche  i  corpuscoli 
si  vedono  dentro  al  cilindrasse  colpiti,  dirò,  per  isbieco  o  di  traverso.  Se  poi, 
continuando  l'esan^^e  direttamente  sotto  al  microscopio,  in  preparati  in  al- 
cool o  in  acqua  già  detX)lo rati  si  fa  arrivare  dal  margine  del  vetrino  del  bleu 
policromico  si  vede  avvenire  una  colorazione  diffusa,  uniforme,  ma  dei  cor- 
puscoli non  rimane,  né  ricompare  più  traccia. 
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I  fatti,  che  per  questi  corpuseoli  colpivano  di  più  l'attenzione  erano  in 
primo  luogo  lo  loro  esclusiva  esistenza  nei  cilindrassi,  e  in  secondo  luogo  la 
toro  regolarità  di  forma,  e  più  ancora  di  disposizione.  Ed  ò  pur  degno  di 
noto,  che  in  altri  organi,  diversi  dal  si&tema  nervoso,  trattati  e  coloriti  allo 
stesso  modo  io  non  II  ho  mai  visti.  Per  questo  fui  portato  in  principio,  e 
per  UB  certo  tempo,  a  pensare,  che  fossero  immagini  legate  a  vere  partico- 
larità dì  struttura  o  di  chimica  del  cilindrasse.  Al  certo  per  le  circostanze  in 
cui  io  agiva  non  si  poteva  pensare  ad  alterazioni  putrefattfve,  di  decomposi- 
zione del  cilindrasse  stesso.  Ora  però  sospetto  che  si  tratti  con  grande  pro- 
babilità —  non  oso  ancor  dire  con  certezza  —  di  prodotti  artificiali,  e  sono 
inclinato  a  pensar  cosi:  a)  per  alcuni  del  caratteri  dei  corpuscoli;  b)  per 
r  incostanza  della  loro  riusciUi,  e  per  l' impossibilità  quasi  assoluta  di  met- 
terli  in  evidenza  con  altri  metodi,  al  di  fuori  di  quello  indicato. 

Per  Voipetiù  è  importante  il  confronto  fra  i  corpuscoli  e  la  cromatina  dei 
nuclei.  I  corpuseoli  hanno  un  colorito  molto  scuro,  opaco,  ed  un  contorno 
duro,  rigido;  invece  i  granuli  di  cromatina  hanno  una  tinta  più  pallida,  e 
contomi  arrotondati,  più  morbidi.  Da  questo  lato  i  corpuscoli  ricordano  quasi 
un'impregnazione  metallica.  Vi  sono  inoltre,  come  dissi,  dei  tratti  di  cilin- 
drassi coloriti  in  massa,  e  questi  hanno  pure  la  tinta  opaca  ed  i  contorni  duri 
dei  corpuscoli,  e  pare  che  si  passi  da  questa  colorazione  in  massa  per  dissolu- 
zione del  colore  ai  corpuscoli  stessi.  Perchè  poi  la  scomparsa  del  colore  av- 
venga non  dalla  periferia  del  cilindrasse,  o  in  maniera  diffusa  come  dovrebbe, 
ma  in  quest'  altro  modo  così  speciale,  non  è  facile  dire. 

Circa  V incostanza  della  colorazione  dei  coi'pu$coli  ho  già  detto  sopra  che  tre 
anni  sono  la  loro  colorazione  mi  riusciva  con  facilità,  ed  aggiungerò  che  si 
vedevano  in  un  numero  considerevole  di  cilindrassi  anche  nelle  parti  pro- 
fonde del  taglio.  Ilo  pur  detto  che  in  questi  ultimi  mesi  i  risultati  furono 
solamente  parziali.  In  generale  adesso  i  corpuscoli  si  colorano  solamente  agii 
estremi  delle  sezioni,  là  dove  il  midollo  fu  tagliato  trasversalmente,  e  dove 
quindi  manca  la  pia,  o  anche  si  vedono  talvolta  su  lati,  dove  la  pia  esiste, 
ma  allora  quasi  solamente  nei  cilindrassi  delle  radici,  specialmente  anteriori, 
che  entrano  attraversando  i  cordoni,  e  dirigendosi  verso  la  sostanza  grigia. 
Credo  che  a  determinar  ciò  influisca  molto  la  scarsa  penetrazione  del  liquido 
fissatore,  la  miscela  sublimato-picrica. 

Ho  studiato  metodicamente  i  vari  fattori  della  tecnica  :  il  liquido  fis- 
satore, l' inclusione,  la  colorazione.  Avverto  che  volta  per  volta  mutava 
un  solo  elemento  della  tecnica,  e  manteneva  fermo  tutto  il  resto  secondo  il 
modo  che  ho  detto  sopra.  Queste  prove  le  ho  eseguite  tutte  su  midollo  spi- 
nale di  cane,  e  alcune  le  ho  ripetute  su  midolli  di  uomo  e  di  polli. 

Fiisatori.  —  Ha  provato  l'acido  picrico  solo,  e  il  sublimato  solo,  sem- 
pre in  soluzione  acquosa  satura. 

Tanto  coir  uno  che  coli'  altro  i  cilindrassi  mostrano  di  solito  una  strut- 
tura finamente  granulosa,  I  corpuscoli  si  riesce  ancora  a  vederli  in  qualche 
tratto  molto  raro,  ma  —  e  ciò  specialmente  col  solo  sublimato  -<-  sembrano 
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meno  regolari  che  non  nei  pezzi  (issati  colla  miscela,  presentano  delle  man- 
canze, e  nel  complesso  ricordano  di  più  un  prodotto  artificiale» 

Col  liquido  di  Mann  nel  quale  ad  una  miscela  sublimato-picrica  si  è 
aggiunta  la  formalina  (ac.  pie.  1,  subì.  2,50,  formolo  5,  acqua  100)  ho  ve- 
duto avvenire  a  preferenza  la  colorazione  in  massa  dei  cilindrassi,  con  ca- 
ratteri tali  da  ricordare,  come  già  dissi,  una  impregnazione.  Questa  però  in 
qualche  tratto  tendeva  a  scomporsi  nei  corpuscoli,  che  nell'aspetto  si  acco- 
stavano a  quelli  che  ho  descritti. 

Mi  riuscirono  negative  le  fissazioni  in  alcool  assoluto,  in  formalina  al 
10  Voi  nella  miscela  cromo-acetica  di  Plem mi ng,  nella  miscela  sublimato- 
formolo-acetica  di  Cox,  nella  miscela  alcool-cloroformio-acetica  di  van  Ge- 
huchten,  nel  cloruro  di  platino  all' 1  7o  e^^^- 

Inclusione.  —  Anzitutto  ho  cercato  di  evitare  ogni  inclusione.  Col  cane, 
pollo  0  lucertola  ho  fatto,  appena  ucciso  l'  animale  o  ancora  vivente,  dei  pre- 
parati per  distensione  sui  vetrini  porta  oggetti,  poi  li  ho  Ossati  colla  miscela 
sublimato-picrica  per  tempo  vario,  e  poi  in  alcool,  e  infine  solita  colorazione  al 
bleu  policromico  e  orange-tannìno.  I  risultati  furono  negativi  per  i  corpu-* 
scoli,  invece,  nei  cilindrassi  grossi,  si  vede  bene  la  fibrillatura  longitudinale. 

Egualmente  non  ottenni  risultato  alcuno  con  sezioni  per  congelamento 
di  pezzi  fissati  nel  modo  indicato  per  24  ore  e  tagliati  subito  dopo.  Mettendo 
invece  dopo  la  fissazione  i  pezzi  in  alcool  a  70^  per  qualche  giorno  e  poi  ta- 
gliandoli ancora  per  congelamento  si  ha  qualche  apparenza  di  corpuscoli,  ma 
solamente  parziale  e  non  chiara.  Del  resto  questo  modo  non  serve  bene  nem- 
meno per  mettere  in  evidenza  altri  fatti  istologici  ben  accertati,  come  sono 
ad  esempio  i  corpi  di  N issi. 

Venendo  alle  inclusioni  vere,  c^me  ho  detto,  mi  servì  bene  quella  in  cel- 
loidina  a  mezzo  dell'  alcool  assoluto.  Al  contrario  ebbi  risultati  negativi  ado- 
perando 1'  acetone  per  fare  l' inclusione  in  celloidina. 

Per  l'inclusione  in  paraffina,  se  si  fa  uso  dell'essenza  di  trementina  i 
corpuscoli  non  si  scorgono  più  in  nessun  modo,  mentre  i  cilindrassi  si  co- 
lorano tutti,  bene,  ma  con  una  tinta  non  intensa,  analoga  a  quella  della 
cromatina  nucleare. 

Ottenni  invece  risultati  discreti  o  quasi  buoni  ricorrendo  all'inclusione 
rapida  in  paraffina  a  mezzo  dell'  olio  di  anilina  e  xilolo.  Anche  qua  mi  si 
mostrò  l' incostanza  della  riuscita,  perchè  con  un  altro  pezzo  di  identica  pro- 
venienza e  trattamento  questo  mezzo  di  inclusione  mi  diede  risultati  nega- 
tivi. Includendo  col  cloroformio  ottenni  qualche  apparenza  parziale  positiva, 
ma  assai  deficiente. 

Colorazione,  —  i  tagli  scelloidinati  o  sparaffinati  perdono  la  proprietà  di 
lasciar  vedere  i  corpuscoli,  quando  si  tengono  per-  qualche  ora  nell'  essenza 
di  trementina  o  nello  xilolo  o  nell'  alcool  assoluto. 

Nel  bleu-policromico  i  tagli  devono  rimanere  2-4  minuti  e  non  più;  se 
vi  si  lasciano  a  lungo  avviene  una  colorazione  intensa  dei  cilindrassi,  ma  i 
corpuscoli  non  si  differenziano  più. 
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È  noto  che  il  bleu  policromico  di  Unnn  è  un  colore  complesso,  e  con- 
ticDe  violetto  di  metilene  e  azzurro  di  metilene,  lo  provai  a  fare  la  colora- 
zione col  solo  violetto  di  metilene,  ma  i  corpuscoli  non  comparvero. 

Per  l' orange-tannino  bisogna  lasciarvi  immersa  la  sezione  sino  a  che 
in  qualche  punto  incominci  ad  apparir  il  color  giallo.  Dopo  l'azione  dell'  orange- 
tannino  mi  è  giovato  qualche  volta  di  mettere  un  attimo  la  sezione  nell'  al- 
cool, e  poi  di  ripassarla  per  pochi  secondi  in  acqua  per  ripigliar  dopo  1'  al- 
cool, xilolo,  balsamo.  L'  «azione  però  dell'  orango -tannino  costituisce  sempre 
il  punto  più  incerto  del  metodo.  Ho  già  detto  in  principio  che  nelle  ultime 
settimane,  dacché  ho  incominciato  ad  adoperare  una  boccetta  nuova  di  orango- 
tannino,  proveniente  pure  da  Grùbler,  i  risultati  furono  completamente 
negativi. 

Invece  della  miscela  orange-tannino  provai  ad  adoperare  solamente  l'acido 
tannico  in  soluzioni  di  varia  concentrazione,  e  ottenni  una  buona  colorazione 
dei  cilindrassi,  ma  non  vidi  mai  i  corpuscoli.  Usai  ugualmente  soli  in  di- 
verse soluzioni,  é  sempre  con  esito  negativo  o  l'auranzia,  o  il  Gold-orange, 
0  1'  auramina.  t)el  pari  ebbi  risultati  completamente  sfavorevoli  impiegando 
successivamente  e  separatamente,  prima  una  soluzione  tannica  e  poi  una 
soluzione  o  di  auranzia  o  di  Gold-orange. 

Lasciando  ora  da  parte  il  metodo  policromico-orange-tannino,  dirò  che 
eseguii  tentativi  —  i  quali  riuscirono  sempre  infruttuosi  —  con  altri  colori, 
cercando  nelle  modalità  ora  di  accostarmi,  ora  di  allontanarmi  da  codesto 
metodo.  Così  adoperai  la  fucsina  basica,  il  violetto  di  genziana,  il  bleu  di 
toluidina,  e  come  colori  protoplasmatici  mi  valsi  dell'  acido  picrico,  della  pi- 
crofucsina,  ecc.  Altre  prove,  con  ugual  fortuna,  rifeci  coi  carmini  e  più  colle 
soluzioni  di  emateina  e  di  ematossilina,  fra  cui  coli' ematossilina  ferrica 
Ileidenhain. 

Quanto  ho  detto  fm  qua  riguarda  il  midollo  spinale  e  le  radici  spinali 
del  cane. 

Pel  midollo  spinale  dell'  uomo  non  trovo  più  i  preparati  di  tre  anni  sono 
e  non  ne  posso  dir  nulla.  Per  le  prove  fatte  in  questi  ultimi  mesi  col  ma- 
teriale preso  alla  necroscopia  dopo  24  ore  e  più  dalla  morte  su  quattro  ca- 
daveri, uno  mi  ha  dato  risultati  positivi,  parziali,  analoghi,  ma  alquanto  infe- 
riori a  quelli  del  cane;  gli  altri  mi  diedero  risultati  negativi. 

Le  ricerche  nel  midollo  spinale  di  altri  animali  —  anguille,  lucertole,  polli, 
piccioni  —  le  ho  eseguite  solamente  in  questi  ultimi  mesi,  vale  a  dire  nel 
tempo  in  cui  ebbi  risultati  parziali  o  nulli  anche  pel  cane.  Nel  midollo  spinale 
della  Incerta  vidi  ì  corpuscoli  in  qualche  raro  tratto  del  cilindrasse,  e  situati, 
a  quanto  pare,  esclusivamente  alla  periferia.  Non  li  vidi  nel  midollo  delle  an- 
guille. Furono  pure  negative  completamente  le  ricerche  sui  polli  e  sui  piccioni, 
ma  queste  ultime  le  ho  fatte  solamente  ora  col  nuovo  orange-tannino,  che  come 
dissi  non  corrisponde  in  alcuj|  modo. 

Cagliari,  6  luglio  1006.  . 
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RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  L.  Bdiagvr,  ITefter  «Ite  Herkunft  des  BimmamieU  in  der  TisrreAe.  —  «  Ber- 
lìner  klinisclie  Woeheiuiclirift  *j  No.  43,  1905. 

Nel  oenrello  anteriore  dei  Tertebrati  la  parte  filogenetìcaine^te  più  antica  è  la 
basale  (Flypogphaerium);  quella  dorsale  {Episphaerium)  è  di  più  recente  acquisto 
D^Ia  serie  animale.  Le  due  parti  sono  sempre  nettamente  di^we  da  un  solco,  la 
Fovea  limbica. 

U  Hfpotphaeritàm  comprende  il  lobo  oUnttiyo  e  il  ganglio  basalo.  Nei  mammi- 
feri più  bassi  la  prima  parte  è  assai  sviluppata,  mentre  è  t^asà  ridotta  nei  cetacei, 
nelle  scimmie  e  nell^  uomo  ;  il  ganglio  basale  varia  assai  j^qco. 

Assai  più  ampie  variazioni  o£tre  V Eptsphaeriutn  :  efiorme  neir  uomo;,  svilop- 
patissimo  nei  mammiferi  superiori,  si  riduce  sempre  negli  inferiori.  Nei  rettili  e  nei 
batraci  è  ridotto  a  ben  piccola  parte  ;  nel  Ceratodus  contiene  elementi  nervosi  solo 
nella  parte  laterale,  mentre  la  mediale  è  ridotta  a  un  semplice  epitelio.  Nei  solaci 
vi  è  la  prima  traccia  di  Epispkaerium  ;  nei  pesci  ossei  esso  è  costituito  totalmente 
da  epitelio.  Nel  Petromyxon  è  ben  riconoscibile  la  parte  olfattiva  ^eWHypospha^ 
riumy  V Epispfiaertum  è  epiteliale  come  nei  pesci.  Nella  Myxine  le  omologie  delle 
varie  parti  deir  encefalo  orano  invero  poco  chiare  ;  Vk,,  studiando  col  metodo  di 
Bielscbowskypei  cilindrassi,  ha  potuto  stabilire  chiaramente  i  rapporti  tra  le  varie 
parti  e  constatare  che  esiste  V Hyposphaerium  oon  la  sua  parte  olfattiva  e  il  suo 
ganglio  basale. 

^^W EpÌ8ph€berium  sono  da  distinguere  due  parti  :  una  filogeneticamente  più 
antica,  situata  nella  parte  medio-basale,  e  che  costituisco  la  formazione  ammonica; 
una  fìlogenoticamente  più  recente,  che  costituisce  il  restante  Pallium  con  le  sue  cir- 
convoluzioni. Queste  parti  furono  distinte  da  Elliot  Smith  coi  nomi  di  Arehipal- 
lium  e  NeopcUlium, 

A  queste  varie  parti  sì  connettono  le  varie  oommissure  cerebrali  :  la  commis- 
sura  anteriore  appartiene  interamente  air  Hyposphaerium  ;  il  Psaiterium  unisce  le 
parti  déìV Arehtpallinm  ;  il  corpo  calloso  compare  e  si  sviluppa  col  NeopttUium^  di 
cui  oongiunge  le  parti. 

Questi  dati  anatomici,  che  permettono  di  stabilire  una  a&rìe  completa  di  diverse 
gradazioni  di  sviluppo  dalla  Myxine  aìV  uomo,  sono  una  preziosa  guida  allo  stadio 
scientifioo  dolla  psicologia  comparata.  Lugaro. 

2.  M.  AthlMi,  Anatomia  da   Cellula  nervosa,  —  Un  voi.  di  pag.    312,  Lisboa, 
Centro  tjpographico  Colonial,  1905. 

L^A.,  riunondo  in  questa  monografìa  i  dati  della  letteratura  riferentesi  allastrot^ 
tura  della  cellula  nervosa,  ci  dà  il  quadro  attuale  delle  conosoenze  su  questo  ele- 
mento 0  sui  rapporti  intercedenti  tra  le  varie  ceUu\e.  Dopo  aver  £atto  oome  introdu- 
zione la  storia  della  evoluzione  delle  idee  sulla  cellula  nervosa,  divide  il  lavoro  in 
3  parti:  l^'  morfologia  della  cellula  nervosa;  2^  struttura;  3<^  rapporti  interceUalarì ; 
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in  ^irost^  ultìma  parte,  la  più  interessante  del  punto  di  vista  teorico,  Vk.  espone  tatte 
le  dlsonssioni  sulla  teoria  del  neurone  e  si  schiera  tra  i  suoi  difensori  senza  apportare 
pef  altro  dei  httì  personali.  Aohucarro. 

3.  tt.    Fusari,    Contributo  allo  studio  delle  terminazioni  nervose  nei  muscoli 

striati  di  «  Ammoeoetes  hranckicUis  ».  —  «  Archivio  per  le  Scienze  mediche  » , 
N.  5,  1905. 

Metodi  di  ricerca:  metodo  di  Oolgi,  metodo  del  cloniro  d^oro  di  Fischer  mo- 
dificato da  Rttffini,  metodo  di  Cajal  ool  nitrato  d^ argento  ed  idrochinone. 

Le  fibre  nervose  motrici  avanti  di  raggiungere  la  lamina  muscolare  si  allacciano 
variamente  te  di  loro  formando  un  plesso,  che  avvolge  tutta  la  periferia  della  lamina 
stessa.  In  corrispondenza  al  margine  mediale  di  questa  vi  sono  fibrille  nervose,  che 
si  mettono  in  rapporto  con  formazioni  speciali  simulanti  le  piastre  motrici  delle  fibre 
ttiUBColari  striate.  Vi  sono  infine  filamenti  nervosi,  che  da  tutte  lo  parti  del  plesso 
penetrano  fra  le  fibrille  contrattili  della  lamina  muscolare. 

Nei  muscoli  striati  delle  labbra  e  in  quelli  annessi  al  sistema  viscerale  si  trovano 
fibre  muscolari  di  struttura  aguale  a  quelle  dei  vertebrati  inferiori.  Le  terminazioni 
ihot^ici  su  queste  fibre  ricordano  quelle  studiato  da  Retzias  nella  Mixine  gluti- 
nosa :  Ti  si  trovano  piastre  o  fiocchetti  o  grappoli  terminali  più  o  meno  complessi. 
l)i  solito  da  un  primo  fiocchetto  partono  uno  o  più  filamenti  finissimi,  i  quali  dopo 
Un  decorso  più  o  meno  lungo  si  gettano  sulla  medesima  e  su  un^  altra  fibra  musco- 
lare por  costituirvi  una  seconda  espansione  terminale  in  forma  di  fiocchetto  o  di  una 
«enplk»  plftochetta.  Papctdia, 

4.  A.  OoGTffif   Sullo  wiluppo  dei  sistema  nervoso  periferico  dei  VertebraH  e  su 

di  una  nuova  idassifieaxdone  dei  principcUi  organi  di  senso,  —  <  Monitore 
zoologico  italiano  >,  N.  10,  1905, 

1^.  Nello  sviluppo  ontogenetico  dei  Vertebrati  non  accade  quasi  mai  che  nervi 
periferici  e  relativi  organi  terminali  prendano  orìgine,  in  un  terrìtorio  comune,  da 
elementi  suscettibili  di  differenziarsi  negli  uni  o  negli  altri.  Ciò  è  solo  possibile  por 
organi  perìibrìci  che  si  formino  a  spese  della  parete  deir  asse  nervoso.  2^.  Le  imma- 
gini offerte  dagli  elementi  che  costituiscono  il  nervo  olfattorìo,  i  nervi  laterali  e  i 
oomponenti  deir  Vili  paio  cerebrale  durante  il  loro  sviluppo,  anzi  che  dimostrare 
l^  orione  dirètta  totale  o  parziale  dall^  ectoderma,  si  spiegano  ablmstanza  e  meglio 
ammettendo  ohe  esse  siano  prodotte  dalla  neoessità  di  portare  o  di  insinuare  degli 
elementi  nucleati  di  origine  e  natura  nervosa  fra  mezzo  agli  elementi  delP ectoderma 
è  in  diretto  oontatto  con  V  ambiente  esterno.  3®.  Nello  sviluppo  di  ciascun  nervo  ha 
grande  importanza  il  suo  estremo  pcrifarico,  ossia  quella  che  abbiamo  chiamata  espan- 
sione nucleata  terminale.  Per  i  nervi  di  senso  cutaneo  si  può  ritenere  che  la  strut- 
tura e  la  qualità  del  rispettivo  organo  ricettore  periferico  dipendono  dalla  forma,  dal 
Volume  e  dalla  situazione  dell*  espansione  terminale,  ossia  dalla  maniera  con  la  quale 
ti  stabiliscono  le  sue  relazioni  oolP  organo  stesso.  4®.  Le  cellule  sensorie  de^i  oi^ani 
iMureepiteliali  (organo  olftittorio,  organi  laterali  e  organi  deir  orecchio  in  temi)  sono 
terminazioni  di  fibre  componenti  i  nervi  che  provvedono  questi  organi.  5®.  Sono  equi- 
valenti embriologici  di  queste  cellule  sensorie  :  i  rigonfiamenti  nudeati  periferici  dello 
fibre  dei  nervi  ampollari,  i  rigonfiamonti  nucloati  che  s"*  incontrano  a  volte  nei  nodi 
déUe  reti  nervose  sensitive  periferìche,  le  porzioni  nudeate  delle  ramifioazieni  delle 
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piastre  motrioi.  6°.  L^  importanza  morfologica  che  si  deve  annetterò  alle  cellule  sen- 
sorie neuro-epiteliali  di  fronte  ai  loro  equivalenti  embriologici  degli  altri  componenti 
dei  nervi  periferici  dipende  principalmente  dal  fatto  che  in  ciascuna  di  queste  celiale 
si  ferma  e  si  compendia  per  così  dire,  T  energia  di  sviluppo  e  di  funzionalità  della 
fibra  nervosa  relativa.  Il  fatto  che  queste  cellule  sensorie  costituiscano  la  termina- 
zione di  fibre  nervose  non  è  in  contraddizione  con  la  teoria  del  circuito  chiuso  dello 
vie  di  conduzione  nervosa. 

Degli  organi  dì  senso  si  possono  così  distinguere  tre  categorie  :  1.  Organi  visivi 
pari  e  impari,  funzionanti  o  no.  Sono  formati  direttamente  ed  esclusivamente  da  ele- 
menti nervosi  appartenenti  alla  parete  cerebrale.  Elementi  specifici  ed  elementi  di 
sostegno  sono  di  origine  nervosa.  IL  Organi  ol&ttorio,  laterali  e  dell^  orecchio  interno. 
Fatti  in  parte  di  elementi  periferici  del  sistema  nervoso  (elementi  specifici)  e  in  parte 
di  elementi  epidemici  (elementi  di  sostegno).  III.  Ampolle  di  Lorenzini.  Organi 
fatti  esclusivamente  di  elementi  epidermici.  Le  fibre  nervoso  che  li  provvedono  sono 
in  relazione  di  contatto  con  una  speciale  qualità  di  cellule  dell^  organo  a  mezzo  di 
diramazioni  (o  reti?)  amieliniche  anudeate. 

Vi  sono  da  considerare  oltre  agli  organi  di  senso  le  terminazioni  dei  nervi  cutanei 
generali  i  quali  terminano  con  reti  amieliniche  anucleate  diffuse  nel  corion  e  nel- 

V  epidermide,  senza  organi  terminali  speciali.  Qtmia, 

Fisiologia   e   Psicologia. 

5.  O.  EZallsoher,  Dos  Orosshtm  der  Papageien  in  afuUomischer  und  physiolo- 
giseher  Bexiehung.  Pag.  105  con  6  tavole.  —  <  Anhang  zu  den  Abhandlungen 
der  k.  Preuss.  Akademie  der  Wissensohaften  ».  0.  Reimer,  Berlin,  1905. 

Queste  ricerche  anatomiche  e  fisiologiche  sul  cervello  anteriore  furono  compiute 
su  sessanta  pappagalli.  Tutto  le  parti  accessibili  noi  vivo  furono  sottoposte  a  eccita- 
menti ed  estirpazione,  seguendo  poi  negli  animali  sopravvissuti  la  sintomatologia  di 
difetto  e  studiando  anatomicamente  le  conseguenze  degli  atti  operativi. 

Risulta  indubbiamente  che  le  diverse  parti  del  cervello  anteriore  hanno  funzioni 
nettamente  distinte  ;  e  ciò  poteva  prevedersi  facilmente  considerando  che  dal  punto 
di  vista  anatomico  si  possono  distinguere  dei  centri  spiccatamente  differenti  per  gros- 
sezza e  raggruppamento  di  cellule  e  per  le  loro  connessioni  con  vie  nervose  diverse. 

Gli  eccitamenti  elettrici  diedero  diverso  risultato  nei  diversi  punti  del  cervello. 
Benché  i  risultati  non  fossero  cosi  chiari  da  permettere  di  definire  addirittura  la  fun- 
zione, pure  essi  poterono  servire  in  qualche  modo  per  la  localizzazione.  In  seguito 
alle  estirpazioni  di  diverse  parti  del  cervello  comparvero  disturbi  visivi,  della  parola, 
deir  atto  di  mangiare,  dei  movimenti,  delle  sensibilità  e  dell^  orientazione. 

Nel  cervello  del  pappagallo  vi  è  un  solo  punto  della  convessità,  V  estremità  an- 
teriore del  cercine  (  Wulst)  dal  quale  nasce  un  tratto  nervoso  paragonabile  alla  via 
piramidale  dei  mammiferi  ;  e  questo  fascio  conduco  appunto  gli  impulsi  motori  per  le  estre- 
mità, provenienti  dal  cercine.  Questa  parte  della  convessità  è  la  sola  di  tutto  il  Pai- 
lium  che  abbia  qualche  importanza  funzionale  ;  il  resto  del  Pallium  sì  riduce  ad  una 
membranella  povera  di  elementi  nervosi.  Difatti  in  seguito  air  estirpazione  bilaterale 
del  cercine  e  di  tutto  il  resto  del  Pallium  si  notano  appena  liovi  disturbi  di  moto, 
mentre  che  il  contegno  psichico  è  del  tutto  immutato.    Non  vi  e  dubbio  quindi  che 

V  alto  sviluppo  psichico  dei  pappagalli  non  è  dovuto  alla  funzionalità  della  corteccia. 
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Inveoe  è  il  corpo  striato  con  le  sue  suddivisioni  che  assume  la  massima  impor- 
tanza. Così  il  MesosiricUum^  che  si  continua  direttamente  con  le  parti  profonde  del 
talamo,  rappresenta  il  più  importante  centro  cerebrale  per  i  movimenti  e  le  sensazioni 
del  corpo.  Dopo  la  estirpazione  di  esso  i  gangli  principali  del  talamo  dello  stesso  lato 
degenerano.  In  esso  le  funzioni  non  sono  uniformemente  distribuite:  la  parte  po- 
steriore serve  alla  sensibilità,  la  anteriore  (testa)  alla  motilità.  Dopo  una  leggera  le- 
sione bilaterale  di  un  determinato  punto  della  testa  del  Mesostriatum  compaiono 
durevoli  e  gravi  disturbi  della  parola  ;  le  lesioni  unilaterali,  non  importa  da  qual 
lato,  danno  disturbi  soltanto  transitori.  Ledendo  gravemente  e  bilateralmente  un^  al- 
tra parte  della  testa  del  MeBostriatum  compaiono  gravi  disturbi  deir  atto  del  man- 
giare, che  possono  condurre  a  morte  V  animale  con  vari  sintomi,  come  movimenti  di 
abbassamento  del  capo,  lussazione  della  mascella  inferiore,  crampi  dei  muscoli  masti- 
catori. Anche  gli  altri  movimenti  del  corpo  restaiìo  molto  limitati  in  seguito  a  gravi 
lesioni  del  Mesostriatum  ;  rimangono  soltanto  inalterati  alcuni  pochi  movimenti,  e 
ciò  perchè  essi  dipendono  da  centri  autonomi  situati  più  profondamente. 

In  seguito  a  lesioni  gravi  della  parte  posteriore  del  Mesostriatum  compare  una 
spiccata  diminuzione  della  sensibilità  tattile,  dolorifica  e  alla  pressione  noi  lato  opposto 
del  corpo.  I  notevoli  disturbi  del  senso  di  posizione,  che  compaiono  immediatamente 
in  seguito  air  estirpazione,  non  sono  fenomeni  di  difetto  diretti,  ma  dipendono  da  azione 
indiretta  su  centri  collocati  più  profondamente. 

La  lesione  dell'  Hyperstriatum^  nucleo  ben  delimitato  che  può  paragonarsi  al 
nucleo  caudato  dei  mammiferi,  determina  rotazione  in  un  senso  o  nell'  altro.  Questi  di- 
sturbi sono  peraltro  di  natura  sensitiva,  perchè  il  centro  rotatorio  risiede  nel  Meso- 
striatum.  Ij  Ectostriatuw,  che  raccoglie  in  se  fibre  centripete,  serve  a  raccogliere  gli 
stimoli  sensitivi  e  a  rimandarli  all'  Hyper striatum^  che  ha  per  conseguenza  la  fun- 
zione di  un  centro  senso-motorio  di  ordine  superiore. 

1/  Epistriatum  ha  rapporti  con  la  vista,  con  V  intermediario  del  talamo  dello 
stesso  lato.  Nel  pappagallo  si  può  distinguere  una  visione  cerebrale  da  una  visione 
mesenoefalica.  La  fovea  centrale  della  retina  è  il  punto  di  partenza  della  visione  ce- 
rebrale ;  la  parto  laterale  della  retina  serve  piuttosto  alla  visione  mesenoefalica.  Si 
può  parlare  di  visione  cerebrale,  ma  non  di  visione  corticale  :  il  centro  cerebrale 
della  vista  fa  parte  del  corpo  striato  e  le  vie  ottiche  non  raggiungono  il  Pallium.  È 
probabile  che  V  Epistriatum  serva  anche  all'  udito  e  all'  olfatto  :  esso  sarebbe  dun- 
que il  principale  centro  sensoriale  del  cervello. 

Questa  interessantissima  memoria,  frutto  di  cinque  anni  di  studio,  e  illustrata 
da  sei  belle  tavole  con  figure  macroscopiche  del  cervello  e  delle  suo  principali  sezioni 
trattate  coi  metodi  di  Weigert  e  di  Nissl,  ohe  permettono  un  facile  orientamento. 

Lugaro. 

6.  -w.  lioeser,  A  study  of  the  funetions  of  different  parts  of  the  frog's  brain. 
—  «Journal  of  comparative  neurology»,  Voi.  XV,  N.  5,  1905. 

L' A.  ha  studiato  col  metodo  di  Goltz  la  funzione  delle  diverse  parti  del  cer- 
vello di  rana.  L'  asportazione  dei  due  emisferi  non  determina  perdite  funzionali  che 
temporaneamente.  Il  talamo  ottico  contiene  la  maggior  parte  dei  nuclei  primari 
del  n.  ottico:  nel  talamo  è  dall'  A.  localizzato  anche  il  ganglio  riflesso  più  impor- 
tante per  il  tatto,  e  un  nucleo  motore  la  cui  distruzione  provoca  una  riduzione  dei 
movimenti  volontari.  Il  quarto  antere-ventrale  dei  lobi  ottici  è  in  rapporto  diretto 
con  la  parte  retinica  del  talamo  ottico,  ma  i  lobi  ottici  non  sono  il  centro  principale 
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dei  n.  ottici  e  in  questa  veduta  T  A.  si  allontana  dalle  conclusioni  di  Donaldson 
e  Landois.  L^  ablazione  bilaterale  del  cervelletto  determina  la  perdita  del  tono  mu- 
scolare ed  anche  una  certa  deficienza  nella  coordinazione  dei  movimenti.  Il  cervel- 
letto non  possederebbe  secondo  V  A.  la  funzione  dell^  equilibrio.  L^  alterazione  della 
coordinazione  non  è  mai  considerevole  anche  sopprimendo  tutte  le  parti  nervose  an- 
teriori al  midollo.  I  centri  dei  movimenti  respiratori,  di  deglutizione  e  di  gracida- 
mento  risiedono  nel  bulbo.  La  distruzione  di  tutto  il  sistema  nervoso  anteriore  fino 
al  plesso  brachiale  e  comprendente  la  maggior  parte  di  questo  plesso  dimostra  cbe  i 
movimenti  coordinati  cessano  unicamente  quando  le  origini  dei  nervi  degli  arti  ante- 
riori vengono  asportate.  Aekùearro. 

7.  "W.  V.  Beohtere'W,  Ueber  die  senaible  und  motoriache  Rotte  dee  Sehhiigeìs,  — 

e  Monatsschriit  fnr  Psychiatrie  und  Neurologie  >,  Bd.  XVII,  H.  3,  1905. 

In  questo  articolo  sono  riassunte  le  conclusioni  delle  ricerche  sperimentali  e  delle 
osservazioni  anatomo- patologiche  eseguito  sui  talami  ottici  dall' A.  e  da  una  numerosa 
schiera  di  altri  ricercatori  allo  scopo  di  determinarne  V  importanza  funzionale.  Questa 
rassegna  è  in  parte  diretta  a  combattere  le  vedute  di  Ramon  y  Cajal,  secondo  il 
quale  le  vie  centrifughe  hanno  sede  soltanto  nella  regione  subtalamica. 

Dair  enumerazione  dei  dati  di  fatto  TA.  fa  scaturire  la  conclusione  che  il  talamo 
oltre  alla  funzione  della  sensibilità  disimpegna  una  funzione  motoria  la  quale  si  esplica 
nel  campo  dei  movimenti  involontari  deir  espressione  ed  in  quello  dello  funzioni  ve- 
getative. Franceschi, 

8.  M.  L.  Patrizi,    Un  caao  di  accelerazione  volontaria  del  ritmo  cardiaco  sema 

mutamenti  del  respiro,  —  «  Memorie  della  U.  Accademia  di  Scienze,  Lettore  ed 
Arti  in  Modena»,  Serie  III,  Voi.  VI,  (Sezione  Scienze),  1905. 

n  soggetto  della  ricerca  è  il  dott.  Cognetti,  assistente  del  gabinetto  di  Ana- 
tomia e  Fisiologia  comparata  dell^  Università  di  Modena.  Gli  venne  applicato  al  to- 
race il  pneumografo  doppio  di  Marey  ed  alla  mano  sinistra  il  guanto  volumetrioo. 
Il  soggetto  neir  istante  in  cui  reputava  che  cominciasse  V  azione  volontaria  premeva 
un  tasto  collocato  sotto  il  suo  piede  destro  e  da  quell^  istante  restava  traccia  nella 
figura  mediante  un  congegno  speciale.  Dalle  grafiche  ottenute  resulta  che  durante 
razione  volontaria  mentre  il  ritmo  respiratorio  ha  conservato  presso  a  poco  il  suo 
decorso  normale,  le  pulsazioni  sono  notevolmente  aumentate.  Franceschi. 

9.  M.  L.  Patrizi,  Contributo  alla  tecnica   dei  riflessi  vascolari  nelVuomo,  — 

«  Memorie  della  R.  Accademia  di  Scienze,  Lettere  ed  Arti  in  Modena»,  Serie  IH, 
Voi.  VI,  (Sezione  Scienze),  1905. 

L'  A.  in  diversi  capitoli  enumera  o  dimostra  con  relativi  tracciati  i  vari  pro- 
blemi che  risolve  la  pletismografia  col  guanto  volumetrico.  Anzi  tutto  descrive  un  suo 
procedimento  tecnico  mediante  il  quale  ò  resa  possibile  T  inscrizione  del  principio  e 
della  durata  dello  stimolo  nella  curva  tracciata  dal  guanto  volumetrico,  rimanendo 
intatti  la  continuità,  il  livello  e  la  figura  del  polso.  Tale  perfezionamento  della  tec- 
nica ha  permesso  di  rilevare  alcuni  dati  sui  rifiessi  vascolari  dell'uomo,  come  ad 
esempio  il  maggior  tempo  della  reaziono  vasale  sensoriale  rispetto  alla  reazione  va- 
saio-sensitiva, la  varia  latenza  dei  riflessi  vasomotori  por  differenti  qualità  di  sti- 
moli e  per  differenti  condizioni  fisiologiche  e  sperimentali.  Il   guanto  volumetrico  e 
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V  annesso  congegno  per  V  insorizione  dello  stimolo  si  è  reso  utile  nella  determina- 
zione dei  vari  tipi  Tasomotori,  e  nella  yalntazione  delle  piccole  differenze  in  tempo 
ed  in  profondità  fra  le  reazioni  di  destra  e  di  sinistra.  L^  A.  &  risaltare  la  superio- 
rità del  metodo  pletismografico  col  guanto  volumetrico  sopra  il  metodo  dinamogenioo 
nella  misura  della  sensibilità.  Il  guanto  volumetrico  può  essere  con  gran  vantaggio 
coniugato  allo  sfigmomanometro  di  Riva-Rocci  per  valutare  la  pressione  dell^ ar- 
teria omerale.  Nel  momento  in  cui  la  pressione  sanguigna  dell^  omerale  sarà  equiva- 
lente alla  pressione  esercitata  sul  braccio  mediante  la  banda  elastica,  il  meccanismo 
scrìvente  del  guanto  traccia  una  linea  continua.  U  guanto  volumetrico  in  fine  ha  una 
grande  importanza  nella  misura  delle  emozioni  e  perciò  è  uno  strumento  che  trova  la 
sua  applicazione  negli  esami  medico-legali.  Franeesehi, 

10.  li.  Baoh  und  H.  Meyer,  Ueber  die  Bexiehungen  des  Trigeminus  xur  Pupille 
und  xum  Ganglùyn  ciliare.  —  «  Zeitschrift  f.  Augenhoilk.  » ,  Bd.  XIIT,  H.  3, 1904. 

Dopo  aver  paralizzato  con  iniezioni  intravenose  di  nicotina  il  ganglio  ciliare  ed 
il  ganglio  cervicale  superiore,  gli  AA.  ottennero  nel  coniglio  ristringimento  della 
papilla  irritando  la  parto  laterale  del  midollo  allungato  ed  il  trigemino.  É  quindi 
verosimile  che  fibre  motrici  trigeminali  si  portino  nel  coniglio  dirottamente  allo  sfin- 
tere della  pupilla.  Catòla. 

11.  M.  L.  Patrizi  e  A.  Casarini,  Sensazione  postuma  ed  oseillaxione  vasco- 
lare conseguenti  allo  stimolo  termico.  —  «  Memorie  della  R.  Accademia  di 
Scienze,  Lettere  od  Arti  in  Modena  »,  Serie  III,  Voi.  VI,  (Sezione  scienze),  1905. 

(ili  AA.  hanno  ricercato  V  importanza  dei  movimenti  vascolari  della  pelle  nel 
persistere  della  sensazione  di  freddo  dopo  la  cessazione  dello  stimolo  termico.  In  una 
ventina  di  soggetti  idonei  per  V  attenzione  volonterosa  e  la  diligente  auto-osserva- 
ziouo  sono  stati  studiati  comparativamente  e  simultaneamente  il  decorso  della  sensa- 
zione termica  consecutiva  o  T  andamento  della  circolazione  capillare.  Per  tali  ricer- 
che fu  messo  in  opera  un  guanto  volumetrico  Patrizi  modello  B  che  lasciò  scoperta 
la  regione  carpo-metacarpea,  per  1'  applicazione  dello  stimolo.  Allo  stimolo  frigori- 
fero seguono  accentuato  costrizioni  vasali  sia  pur  esso  di  breve  durata.  Nello  stesso 
soggetto  la  fine  dolP  impressione  consecutiva  di  freddo  e  la  reazione  vasomotrice  co- 
strìttiva  solo  eccezionalmente  coincidono.  Il  soggetto  di  esperienze  non  accenna  mai 
alla  scomparsa  della  sensazione  consecutiva  anteriormente  al  momento  in  cui  i  vasi 
sono  tornati  al  loro  stato  iniziale  di  tonicità  e  la  mano  ha  ripreso  il  primitivo  vo- 
lume. La  sensazione  postuma  secondo  gli  AA.  deve  attribuirsi  parzialmente  alla 
proprietà  generale  degli  apparecchi  sensitivi  di  mantenersi  in  vibrazione  per  un  certo 
tempo  dopo  la  sottrazione  dello  stimolo;  il  prolungarsi  di  esso  è  determinato  dal 
cambiamento  di  temperatura  organica  avvenuto  nella  regione  sensitiva  in  seguito  al 
restringimento  vasaio.  Franeesehi. 

12.  A.  Binet,  Reclierch^s  sur  la  fatigue  intellectuelle  scolaire  et  la  mesure  qui 
peut  €71  ètre  fatte  au  moyen  de  Vesthcsiomètre.  —  «  L'Année  psychologique  » , 
Voi.  XI,  Masson  et  0.  ed.,  Paris,  1905. 

L^  influenza  della  faticai  intellettuale  sulla  sensibilità  tattile  sostenuta  da  alcuni 
autori  col  sussidio  della  prova  sperimentale,  è  stata  combattuta  da  altrì  che  da  esami 
eseguiti  con  la  stessa  tecnica  ottennero  resultati  negativi. 
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L^À.,  favorevole  in  teoria  ai  sostenitori  della  diminuzione  della  ^nsibilità  tat- 
tile, si  è  applicato  a  dimostrarla  praticamente  per  proprio  conto.  La  persistenza  delle 
sensazioni  visive,  che  aumenta  dopo  il  lavoro  mentale  e  si  può  misurare  con  la  ve- 
locità di  rotazione  necessaria  a  determinare  la  fasione  di  colori  disposti  a  zone  su  di 
un  disco,  potrebbe  anche  fornire  una  misura  dell^  affaticamento,  perchè  essa  pure  di- 
mostra una  diminuzione  d^  energia  consecutiva  al  lavoro.  Ma  il  metodo  precedente 
sembra  più  sicuro  ed  esatto. 

L^A.  in  luogo  deir  cstesiometro  si  servì  di  aghi  infissi  a  coppie  in  un  carton- 
cino, con  intervalli  di  varia  ampiezza,  graduati  in  modo  progressivo. 

L^  applicazione  era  fatta  sul  dorso  della  mano  destra  seguendo  il  metodo  delle 
variazioni  irregolari  delle  distanze.  I  soggetti,  scelti  da  un  gran  numero  di  scolari 
dei  due  sessi,  furono  esaminati  avanti  e  dopo  una  intensa  applicazione  mentale. 

Risulta  che  la  fatica  intellettuale  produce  una  diminuzione  della  sensibilità  tat- 
tile, misurabile  sul  dorso  della  mano;  che  tale  diminuzione  si  manifesta  col  decre- 
scere delle  risposte  esatte  per  piccole  distanze  (da  cm.  0,5  a  cm.  1,5,  col  massimo  a 
cm.  1)  più  accentuato  nelle  femmine  che  nei  maschi. 

Quando  fra  due  esami  si  evita  ogni  fatica  intellettuale  le  risposto  non  variano, 
e  ciò  prova  che  la  sensibilità  tattile  ed  il  grado  di  attenzione  subiscono  oscillazioni 
insignificanti  tanto  in  un  senso  che  noir  altro. 

Un^  altra  misura  della  fatica  intellettuale  può  essere  data  dalla  valutazione  della 
sensibilità  dolorifica  mediante  lo  sfigmometro  di  Blocq:  anch^  ossa  si  attenua  dopo 
un  lavoro  mentale.  Paviani, 

13.  L.  Baxd,  De  la  perception  auditive  dea  formes  acoustiques  des  sourees  sono- 
res,  —  «  Journal  de  Physiol.  et  de  Path.  generale  »,  N.  2,  1905. 

Nelle  percezioni  acustiche,  come  esistono  elementi  che  ci  informano  sull'orienta- 
mento, ne  esistono  anche  capaci  di  apportare  la  nozione  della  forma  della  sorgente 
sonora  (forme  acustiche  delle  sorgenti  sonore  analoghe  alle  forme  visive  delle  sorgenti 
luminose).  Ciò  è  dovuto  a  proprietà  speciali  delle  onde  sonore,  solidali  in  qualche 
maniera  alle  proprietà  già  conosciute  (intensità,  tonalità  e  timbro),  ma  nondimeno 
specifiche  ed  autonome,  ciascuna  nel  suo  dominio  particolare.  L^  esperienza  e  T  edu- 
cazione insegnano  ad  utilizzare  tali  proprietà. 

Nel  linguaggio  vengono  in  tal  modo  avvertiti  tutti  i  cambiamenti  di  forma  della 
bocca  e  delle  adiacenze  e  si  spiega  così  perchè  le  vocali  e  le  consonanti  siano  ricono- 
sciute individualmente  e  por  sé  stesse,  sieno  esse  accompagnate  o  no  da  suoni  mu- 
sicali e  qualunque  siano  le  note  sulle  quali  sono  emesse.  Le  forme  acustiche  e  le 
forme  visuali  dipendono  nello  stesso  grado  dalla  forma  reale  ed  attuale  degli  oggetti, 
ma  le  une  e  le  altre  non  compaiono  che  quando  V  oggetto  è  animato  dalle  vibrazioni 
luminose  o  sonore.  Però  l'educazione  e  P esperienza  possono  insegnare,  come  succede 
pei  ciechi  e  pei  sordomuti,  a  risalire  ad  esse  forme  servendosi  anche  di  altre  sensazioni. 

Un  elemento  fisico  fin  qui  trascurato  nello  studio  dei  suoni  è  costituito  da  quelle 
correnti  o  spostamenti  di  aria,  di  diverso  forme,  ben  diverse  dalle  vibrazioni  sonore, 
che  accompagnano  la  produzione  dei  suoni.  Esse  non  costituiscono  perciò  degfi  ele- 
menti sonori,  ma  degli  elementi  acustici.  Certo  è  però  che  sono  essenzialmente  con- 
nesse colla  forma  delle  sorgenti  sonore  e  potrebbero  fornire  ai  suoni  quell'impronta 
speciale  di  cui  si  parla. 

Nell'orecchio  medio  la  trasmissibilità  delle  vero  vibrazioni  molecolari  sonore  di- 
pende dalla  rapidità  e  mobilità  e  dalla  struttura   della   catena  degli  ossicini,  ma  non 
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dai  SUOL  contorni.  La  ragione  d'esistere  della  grande  ricchezza  di  forme  e  di  curra- 
ture  della  catena  trova  la  sua  migliore  ragione  d^  esistere  nell^  adattamento  plastico 
alle  varietà  delle  forme  acustiche,  di  cui  essa  ha  il  compito  di  registrare  le  variazioni 
motrici. 

n  meccanismo  sarebbe  il  seguente.  Il  martello,  a  seconda  delle  deformazioni  che 
U  timpano  subisce  in  conseguenza  delle  correnti  e  degli  spostamenti  diaria,  assume 
una  speciale  posizione  nello  spazio,  che  si  trasmette  alla  staffa,  la  quale  cambiando 
posizione,  cambia  P  inclinazione  della  sua  base,  ossia  la  presentazione  della  superficie 
della  finestra  orale  al  liquido  laberintico. 

Tali  posizioni  caratterizzano  le  forme  acustiche  e  non  producono  alcun  disturbo 
nella  trasmissione  delle  vibrazioni  sonore  che  si  fa  indipendentemente  da  esse.  Ciò 
spiega  perchè  in  patologia  le  lesioni  deir  orecchio  medio  producono  per  ultime  alte- 
razione della  funzione  delle  tonalità.  L^ organo  del  Corti  avrebbe  poi,  oltre  a  quella 
già  nota,  la  capacità  di  analizzare  anche  le  forme  acustiche.  Gamia, 

14.  O.  Ferrai,  Ricerche  comparative  di  psicologia  sperimentale  nei  sordomuti. — 

«  Internationales  Archiv  fiir  Schulhygiene  »,  £d.  I,  H.  4,  1905. 

Queste  ricerche  si  riferiscono  sopratutto  alla  memoria.  Nei  sordomuti  la  memo- 
ria è  costantemente  meno  valida  e  perfetta  che  non  negli  udenti.  Questa  inferiorità 
dei  sordomuti  è  quasi  nuUa  per  la  memoria  dei  colori,  di  lieve  grado  per  la  ripro- 
duzione di  lunghezza  e  per  la  riproduzione  di  distanze  ad  occhi  chiusi;  è  evidente 
per  il  riconoscimento  delle  lunghezze  e  per  la  memoria  del  tempo  ;  assai  rilevante 
per  la  riproduzione  di  figure  geometriche  e  per  la  memoria  delle  cifre  ;  raggiunge  il 
grado  più  elevato  per  la  memoria  delle  parole,  e  specialmente  per  la  memoria  di 
conservazione.  Con  T  età  e  T educazione  i  sordomuti  fanno  progressi  assai  grandi, 
più  notevoli  che  non  quelli  degli  udenti,  sopratutto  per  ciò  che  riguarda  la  memoria 
delle  cifre  e  delle  parole.  Da  ciò  si  comprende  quale  importanza  assuma  V  educazione 
pel  sordomuto.  Lugaro. 

Anatoxnia  patologica. 

15.  G-.  Doutrebente  et  L.  Marohand,  Considérations  sur  l'anatomie  patholo^ 
gique  de  la  démence  precoce  à  propos  d'un  eas,  —  e  Revue  neurologique  », 
N.  7,  1905. 

La  malattia  datava  da  35  anni.  Furono  esaminate  le  zone  rolandiche,  il  cervel- 
letto, il  bulbo  coi  metodi  di  Nissl,  Weigert-Pal,  Weigert-nevroglia,  van 
Giea/on,  e  colle  colorazioni  al  picrocarminio  e  air  ematossilina  Delafield.  Gli  AA. 
trovarono  principalmente  inspessimento  delle  meningi,  interpretato  come  reliquato  di 
una  infiammazione  meningea  guarita.  Nella  corteccia  vi  era  neoformazione  di  nevro- 
glia  nello  strato  molecolare,  lesioni  delle  cellule  piramidali  (specialmente  atrofia)  e 
diminuzione  delle  fibre  tangenziali.  Nel  cervelletto  non  riscontrarono  lesioni  impor- 
tanti e  così  pure  nel  bulbo,  salvo  la  presenza  di  numerosi  corpi  amilacei. 

Gli  A  A.  ritengono  che  si  debbano  dividere  i  casi  di  demenza  precoce  in  due  ca- 
tegorìe ;  quelli  che  presentano  lesioni  meningee  che  portano  come  conseguenza  lesioni 
della  corteccia,  come  il  caso  descritto,  e  quelli  che  non  presentano  che  lesioni  esclu- 
sive delle  cellule  piramidali.  Ciò  spiega  i  risultati  diversi  ottenuti  dagli  autori.  I 
casi  in  cui  le  lesioni  sono  meningee  sarebbero  dovuti  ad  una  affezione  accidentale  di 
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orìgine  infiammatoria  o  tossica,  flopravvenuta  in  individui  giovani,  le  quali  lesioni 
avrebbero  alla  fine  lasciato  come  residuo  la  sindrome  di  demenza  precoce.  Negli  altri 
casi  al  contrario  si  tratta  di  una  sua  forma  costituzionale,  avendosi  V  alterazione 
delle  cellule,  già  mal  costituite  congenitamente,  in  occasione  di  cause  morbigene  co- 
muni (pubertà,  puerperi,  surmenage).  Gamia. 

16.  B.  Duixró  et  P.  Camus,  Hémiplégie  homolaterale  gattche  ehex  un  débile 
gaueher  ancien  hémiplégique  infantile  droit,  —  e  Revue  neurologique  » ,  N.  6, 1905. 

Il  medesimo  individuo  fu  colpito  da  due  emiplegie  omolat^rali,  una  infantile  a 
destra  come  lo  dimostrò  nell^  autopsia  V  agenesia  delle  vie  piramidali  di  destra,  o 
r  altra  acquisita  recente  sinistra  dovuta  a  embolìa  della  silviana  sinistra,  dimostrata 
air  autopsia.  L' incrociamento  delle  piramidi  era  incompleto  e  asimmetrico,  V  agene- 
sia delle  piramidi  di  destra  aveva  prodotto  il  mancinismo,  e  nei  due  iati,  ma  sopra- 
tutto  a  sinistra,  si  erano  sviluppate  importanti  fibre  omolaterali.  Oaniia, 

17.  P.  Marie  et  A.  Lèzi,  Persistenee  d'un  faiseeau  inta^t  dans  les  bandellettea 
optiques  après  atrophie  complète  des  nerfs:  le  «  faiseeau  résiduadre  de  la 
handeUette  ».  —  Le  ganglion  optique  basai  et  ses  conìiexions.  —  «  Revue  neuro- 
logique » ,  N.  10,  1905. 

Nelle  bandellette  ottiche  di  9  individui  affetti  da  tabe  con  cecità  o  di  sclerosi 
combinata  con  cecità  gli  AA.  trovarono  un  fascio  che  ne  occupa  la  parte  esterna  ed 
é  per  conseguenza  assolutamente  distinto  dalla  commissura  di  Gudden.  Essi  pro- 
pongono di  chiamarlo  faccio  residuale  della  bandelletta.  AÌV  indietro  il  fascio  termina, 
al  dì  là  della  terminazione  della  commissura  di  Meynert,  nel  pacchetto  di  fibre  che 
contornano  la  parte  inferiore  del  nucleo  lenticolare.  In  avanti  si  prolunga  fino  al 
ganglio  ottico  basale  di  Meynert  (nucleo  sopra-ottico  di  Lenhossék)  e  si  mette  in 
rapporto  manifesto  con  questo  ammasso  cellulare.  Il  ganglio  ottico  basalo  vero,  situato 
al  disopra  e  al  di  fuori  deir  origine  delle  bandellette,  deve  esser  distinto  dai  nuclei 
del  tuber  einereum,  situati  al  disotto  e  dentro  di  esse.  Il  ganglio  ottico  basale  è  punto 
di  incontro  di  molte  fibre  che  sono  :  1^  Indietro  il  fascio  residuale  della  bandelletta. 
2®  In  avanti  una  specie  di  ventaglio  di  fibre  che  ricopre  il  chiasma  e  che  comprende 
air  infuori  un  piccolo  fascio,  frequente  ma  incostante,  che  si  sposta  progressivamente 
verso  il  bordo  esterno  della  faccia  superiore  del  chiasma  e  che  sembra  continuaisi 
direttamente,  almeno  in  parte,  con  una  parte  del  fascio  residuale  della  bandelletta 
(si  potrebbe  chiamarlo  fascio  residuale  anteriore  o  faccio  residuale  del  chiasma)^ 
e  al  di  dentro  fibre  sparse  che  costeggiano  V  ependima  ventricolare  {fibre  sotto  ven- 
tricolari)» Tali  fibre  non  sorpassano  in  generale  la  parte  anteriore  del  chiasma.  3^  In 
dentro  qualche  fibra  della  commissura  di  Meynert  probabilmente  dopo  incrocianvBnto. 
40  In  alto  fibre  che  vanno  alla  lamina  midollare  del  talamo  e  probabilmente  alla 
sostanza  grigia  centrale.  Tutte  queste  fibre  e  questi  fasci  possono  sovente  esser  rico- 
nosciuti, conoscendone  la  situazione,  sulle  sezioni  delle  vie  ottiche  normali. 

Gamia. 

18.  H.  Lohrisoh,  Ein  Beitrag  %ur  pathologiscken  Anatomie  der  Landry'sehen 
Paralyse.  —  e  Archiv  far  Psychiatrie  und  Nervenkrankheìten  » ,  Bd.  40,  H.  2, 1905. 

L^  A.  riferisce  un  caso  di  paralisi  di  Landry  verificatosi  in  una  donna  di  48  anni 
sofferente  dì  tabe  dorsale.  Il  decorso  della  paralisi  fu  di  8  giorni  con  esito  mortale. 
La  febbre  non  si  manifestò  mai.  Il  cammino  della  paralisi  motoria  ta  ascendente  ;  in 


Anatomia  patologica  487 


ultimo  tempo  essa  colpì  i  centri  della  respirazione;  il  sensorio  rimase  integro.  I 
disturbi  della  sensibilità  e  la  mancanza  dei  riflessi  tendinei  erano  imputabili  alla  tabe 
dorsale.  Dal  lato  anatomico  esisteva  una  poliomielite  diffusa  e  disseminata.  L^  inten- 
sità delle  lesioni  anatomiche  e  specialmente  la  localizzazione  delP emorragie  indicavano 
che  la  malattia  si  era  iniziata  nel  midollo  lombare  e  che  rapidamente  ascendendo  aveva 
raggiunto  nell^  ultima  sua  fase  la  midolla  allungata.  I  nervi  periferici  non  ftirono 
esaminati.  Franceschi. 

19.  E.  Gkiuckler  et  Roussy,  Un  ccts  di  paraplegie  spasmodique  aree  lesiona 
méduUaires  en  foyer  sane  dégénéresc&ncea  apparentes  dans  la  moelle  ni  au- 
deeeua  ni  au-dessoua  de  la  lesion.  —  «  Revue   neurologique  » ,  N.  8,  1905. 

A  livello  dei  segmenti  midollari  dorsali  lY  e  Y  il  midollo  era  estremamente  ri- 
dotto di  volume  (della  metà  circa)  e  sclerotico,  come  dimostrò  V  esame  microscopico. 
Il  passaggio  fra  il  midollo  normale  e  quello  patologico  è  rapidissimo  poiché  si  effettua 
in  circa  due  millimetri  di  altezza.  Nella  zona  sclerotica,  interpretata  come  cicatrice  di 
un  focolaio  di  mielite  parenchimatosa,  sono  del  tutto  scomparse  le  cellule  nervose  ed 
esistono  numerosi  vasi.  Nel  midollo  al  di  sopra  e  al  di  sotto  della  lesione  non 
si  rileva  alcuna  degenerazione  né  col  metodo  di  Weigert  né  con  quello  di 
Marchi.  Ciò  si  può  forse  solo  in  parte  spiegare  col  fatto  che  non  tutte  le  fibre 
erano  distrutte  a  livello  della  lesione  e  quelle  rimaste  potevano  esser  ben  nutrite 
dai  numerosi  vasi  sanguigni,  e  d^  altra  parte  la  degenerazione  delle  fibre  si  era  ef- 
fettuata in  tal  caso  in  modo  diffuso  e  perciò  non  rilevabile  col  metodo  di  Weigert, 
mentre  infine  la  lesiono  era  troppo  antica  per  dare  reperto  positivo  col  metodo  di 
Marchi.  Gamia, 

20.  M.  Lapinsky,   Ueber  die  Affection  der  Vorderhomer  bei  Tabes  doraalis,   — 

e  Archiv  fiir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  »,  Bd.  40,  H.  2  und  8,  1905. 

Ck>ll^  appoggio  di  6  osservazioni  personali  di  tabe  dorsale  V  A.  sostiene  che  tanto 
dal  punto  di  vista  clinico  quanto  da  quello  anatomo-patologico  esistono  due  specie  di 
tabe  amiotrofica  diametralmente  opposte  e  cioè  tabe  amiotrofìca  con  lesione  dei  corni 
anteriori  del  midollo  spinale  e  tabe  amiotrofica  di  origine  nevritica.  Nelle  prime  forme 
la  localizzazione  delle  paralisi  non  è  in  rapporto  colla  diramazione  dei  tronchi  nervosi. 
Le  paralisi  e  le  atrofie  sono  disposte  in  zone  alle  quali  appartengono  parecchi  mu- 
scoli che  sono  retti  da  diversi  nervi  e  nei  confini  del  territorio  affetto  possono  alcuni 
muscoli  essere  sani.  Le  paralisi  e  le  atrofie  si  sviluppano  asimmetricamente  ed  i 
muscoli  vengono  colpiti  secondo  un  corto  tipo  che  ricorda  quello  di  Ara n-Duch enne. 
Nei  muscoli  malati  si  osservano  delle  scosse  fibrillari.  L^  atrofia  muscolare  precede 
la  paresi  e  la  paralisi.  Le  alterazioni  della  reazione  elettrica  consistono  in  una  dimi- 
nuzione deir  eccitabilità.  La  ricerca  microscopica  mette  in  evidenza  in  simili  casi 
alterazioni  atrofiche  di  alcune  fibre  nervose  nei  nervi  ed  una  estesissima  affezione  dei 
comi  anteriori. 

Nella  seconda  forma  al  contrario  la  localizzazione  delle  paralisi  e  delle  atrofie 
concorda  colla  ramificazione  dei  singoli  tronchi  nervosi  e  le  paralisi  esistono  in 
quel  territorio  ohe  é  retto  dai  nervi  affetti.  Le  affezioni  muscolari  delle  singole 
estremità  sono  asimmetriche.  Nei  muscoli  affetti  non  si  osservano  tremori.  La  paresi 
e  la  paralisi  precedono  V  atrofia.  Nei  nervi  e  nei  muscoli  colpiti  vi  è  la  reazione  degene- 
rativa. La  ricerca  microscopica  mette  in  evidenza  alterazione  nei  tronchi  nervosi,  ed 
i   oomi   anteriori   sono   normali.    Nei  casi  di  amiotrofia  da  lesione   dei   comi  ante- 
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liori,  la  malattia  del  neurone  motorio  ha  i  caratteri  di  un  processo  atrofico  e  non 
infiammatorio  e  si  sviluppa  subacutamente.  Nei  corni  anteriori  non  vengono  colpite 
tutte  le  cellule,  ma  soltanto  alcuni  gruppi  e  di  essi  alcuni  strati,  il  tessuto  intersti- 
ziale e  la  nevroglia  rimangono  intatti.  Anche  nei  nervi  periferici  la  malattia  presenta 
elettività  per  certe  fibre. 

L^  affezione  dei  comi  anteriori  si  manifesta  in  2  forme.  A  volte  è  diffusa  e  si 
estende  a  tutti  i  gruppi  del  corno  anteriore  in  ambedue  le  metà  del  midollo;  a  volte 
si  manifesta  a  focolaio  e  soltanto  in  determinati  gruppi  cellulari.  Nelle  forme  a  foco- 
laio non  esiste  alcun  segno  manifesto  di  poliomielite  anteriore,  ]a  lesione  delle  cellule 
consiste  in  una  atrofia  di  esse.  Lo  due  forme  possono  trovarsi  associate  in  uno  stesso 
midollo  e  tanto  nell'una  quanto  nell^altra  le  alterazioni  cellulari  si  osservano  in  quei 
segmenti  nei  quali  i  capillari  ed  i  piccoli  vasi  hanno  subito  un  restringimento  del 
lume  e  le  collaterali  lunghe  delle  radici  posteriori  sono  affette.  Simili  alterazioni  cel- 
lulari sono  più  pronunziate  da  quel  lato  del  midollo  nel  quale  esiste  una  accentuata 
alterazione  dei  fasci  piramidali. 

L^  A.  è  propenso  a  ritenere  la  lesione  delle  cellule  dei  comi  anteriori  una  con- 
seguenza in  parte  delle  alterazioni  vasali,  in  quanto  che  esse  danno  luogo  a  disturbi 
anemici  nei  corni  anteriori,  e  in  parte  della  degenerazione  delle  collaterali  lunghe  e 
dei  fasci  piramidali  perchè  tale  degenerazione  viene  ad  indebolire  gli  impulsi  che 
quelle  fibre  portano  alle  cellule  dei  corni  anteriori.  Oltre  a  ciò  le  fibre  in  via  di  de- 
generazione rigonfiandosi  possono  premere  i  dendriti  delle  cellule  dei  corni  anteriori 
e  favorire  meccanicamente  V  alterazione  di  esse. 

Gettando  uno  sguardo  sulle  tavole  che  V  A.  ha  posto  ad  illustrazione  dello  lesioni 
cellulari  menzionate  si  resta  poco  persuasi  del  meccanismo  patogenetico  teste  rife- 
rito. Le  cellule  che  figurano  in  queste  tavole  hanno  V  aspetto  di  elementi  entrati  in 
&8e  reattiva  in  seguito  alla  lesione  del  loro  cilindrasse.  La  cromatolisi,  la  latcra- 
lizzazione  del  nucleo ,  V  accumulo  di  sostanza  cromatica  intorno  a  quest^  ultimo 
sono  i  caratteri  della  reazione  cellulare  che  si  ottiene  sperimentalmente  nei  comi 
anteriori  ledendo  le  radici  anteriori  o  i  tronchi  nervosi  i)eriferici.  In  un  caso  di 
polinevrite  io  ho  potuto  osservare  nei  comi  anteriori  elementi  cellulari  perfettamente 
uguali  a  quelli  presentati  dall' A.  Mi  sembra  perciò  più  logico  ammettere  che  anche 
nella  tabe  dorsale  simili  alterazioni  cellulari  sieno  una  conseguenza  del  processo  de- 
generativo che  colpisce  i  nervi  periferici,  tanto  più  che  V  A.  asserisce  di  non  avere 
riscontrato  nessuna  reazione  da  parte  della  nevroglia  dei  corni  anteriori  nei  luoghi 
ove  le  cellule  nervose  sono  alterate.  Infine  quelle  immagini  di  cellule  prive  di  nucleo, 
nelle  quali  da  un  lato  si  vede  del  pigmento  in  abbondanza  e  che  TA.  considera  oome 
elementi  colpiti  da  degenerazione  pigmentaria,  molto  probabilmente  non  sono  altro  che 
le  sezioni  più  periferiche  di  cellule,  nelle  quali  il  nucleo  non  è  stato  compreso. 

Franoes^i, 

21.  S.  Raymond  et  R.  Oestan,  Dix-huit  eas  de  sclerose  kUérale  amyotrophique 
aveo  autopsie,  —  «  Revue  neurologique  » ,  N.  10,  1905. 

Per  r  etiologia  gli  A  A.  non  poterono  rilevare  niente  di  preciso.  La  sintomatolo- 
gia dell^  affezione  permette  di  distinguerne  quattro  tipi  :  1^  Tipo  ordinario  midollare. 
2^  Tipo  paralisi  labio-glosso-faringee.  3*>  Tipo  amiotrofico.  4°  Tipo  spasmodico.  Lo 
spasmo  muscolare  va  dalla  semplice  esagerazione  dei  riflessi  tendinei  ed  ossei  alla 
paraplegia  spasmodica  tale  da  simulare  una  mielite  trasversa.  La  durata  media  del- 
V  affezione  è  di  26  mesi  circa.  I  casi  a  decorso  più  rapido  (6-10  mesi)  appartengono 
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al  tipo  amiotrofioo  e  non  al  tipo  labio-glosso-faringeo.  I  limiti  dì  età  dei  pazienti 
Tariano  dai  86  ai  68  anni,  e  dei  18  casi  13  erano  maschi,  il  che  sta  contro  P  opi- 
nione comune  che  P  affezione  colpisca  più  frequentemente  le  femmine.  Riguardo  al- 
V  anatomia  patologica  vi  è  da  notare  che  in  due  casi  (di  61  e  68  anni)  vi  era  anche 
sclerosi  dei  cordoni  posteriori.  La  sclerosi  dei  cordoni  laterali  si  è  sempre  mostrata 
nella  topografia  classica,  la  sua  intensità  è  variabile  tanto  da  non  esser  talvolta  che 
a  mala  pena  visibile  col  metodo  di  Weigert-Pal.  Le  lesioni  delle  cellule  delle 
coma  anteriori,  studiate  col  metodo  di  Nissl,  consistono  in  una  atrofia  progressiva 
di  tutti  gli  elementi  della  cellula,  che  si  riempie  di  pigmento,  e  si  trasforma  in  un 
accumulo  di  pigmento  con  un  piccolo  nucleo  ancora  colorabile.  Tali  lesioni  sono  quelle 
classiche  delle  amiotrofìe  spinali.  Tutto  le  cellule  del  corno  anteriore  sono  colpite, 
anche  le  cellule  cordonali.  Le  lesioni  anatomiche  stanno  d^  accordo  colla  sintomato- 
logia, mostrandosi  più  accentuate  le  lesioni  delle  cellule  del  corno  anteriore  dove  la 
sintomatologia  era  stata  del  tipo  amiotrofico,  o  viceversa  più  alterati  i  fasci  pirami- 
dali nei  tipi  spasmodici.  Gamia, 

22.  A.  "Westphal,   Ueber  apopleetiforme  Neuritia,  —  «  Archiv  fur  Psychiatrie  » , 
Bd.  40,  H.  1,  1905. 

Si  tratta  di  una  paralisi  flaccida  del  braccio  destro  d^  una  donna  già  affetta  da 
melancolia  senile,  che  venne  colta  da  polmonite  doppia.  Dopo  V  abbassamento  della 
febbre  si  manifestò  uno  stato  di  confusione  delirante  e  la  monoplegia  del  braccio  destro 
che  durò  per  6  settimane  fino  alla  morte  dell^  ammalata.  L^  esame  elettrico  era  ne- 
gativo rispetto  alla  RD  ;  si  ebbe  solo  una  diminuzione  quantitativa  di  eccitabilità 
comparativamente  ai  muscoli  del  braccio  delP  altro  lato.  Il  braccio  paralizzato  era 
iperestesico  ed  iperalgico.  Alle  gambe  si  ebbe  abolizione  temporanea  del  riflesso  ro- 
tuleo a  destra  e  contrazione  crociata  degli  adduttori  di  ambedue  i  lati  alla  percus- 
sione del  tendine  rotuleo.  Nelle  ultime  settimane  si  ebbero  disturbi  vasomotori  e 
trofici  della  pelle  del  braccio  destro.  L^  esame  anatomico  dimostrò  V  esistenza  di  una 
nevrite  parenchimatosa  dei  tronchi  nervosi  del  braccio  destro  con  intensità  crescente 
distalmente.  Le  lesioni  muscolari  erano  caratterizzate  da  variazioni  di  calibro  e  di 
forma  delle  fibre  con  proliferazione  di  nuclei,  senza  fatti  distruttivi  o  degenerativi 
evidenti  delle  ramificazioni  nervose  intramuscolari.  In  corrispondenza  del  midollo 
pachimeningite  interna  fibrinosa  recente,  localizzata  sopratutto  alla  metà  destra  del 
sacco  durale  con  distruzione  acuta  d^  una  certa  quantità  di  cellule  nervose  delle 
coma  anteriori  dei  due  lati,  ma  sopratutto  in  corrispondenza  del  corno  anteriore  de- 
stro del  rigonfiamento  cervicale.  Nelle  zone  d^  entrata  delle  radici  cervicali  destre  si 
vedeva  distruzione  acuta  della  mielina.  Esistevano  anche  dilatazioni,  diverticoli  e 
altre  modificazioni  del  canale  centrale.  L^A.  fa  rilevare  molte  particolarità  del  caso, 
come  r  inizio  apoplettiforme,  la  localizzazione  al  braccio  destro,  la  mancanza  di  RD, 
del  riflesso  rotuleo  e  alcuni  dettagli  anatomici.  Aohuoa/rro, 

23.  PerrerOi  Contributo  alla  patogenesi  del  morbo  di  Dupuytren.  -  «  Archivio 
di  Psichiatria,  Neuropatologia,  ecc.  »,  Fase.  IV-V,  1905. 

L^  A.  cita  le  varie  opinioni  sulle  patogenesi  del  morbo  di  Dupuytren  ed  osserva 
come  la  simmetria,  la  compartecipazione  delP  aponeurosi  plantare  alla  lesione,  la  na- 
tura talvolta  famigliare  e  specialmente  V  associarsi  di  altri  disturbi  dei  centri  trofici  e 
vasomotori  a  sede  midollare,  abbiano  indirizzate  le  ricerche  degli  osservatori  moderni 
nel  midollo  spinale.  Egli   riporta   un  caso   di    morbo  di   Dupuytren  bilaterale,  del 
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quale  potè  fare  Tesarne  anatomo-patologioo :  il  midollo  presentava  un  ampliamento 
del  canale  centrale  ohe  dal  IV  segmento  cervicale  andava  aumentando  discendendo 
nella  regione  lombare,  ove  assumeva  il  grado  estremo  di  dilatazione;  c^era  poi  lesione 
di  alcune  fibre  del  cordone  di  Goll  e  pigmentazioni  di  cellule  radicolari  specialmente 
nel  midollo  lombare. 

Secondo  TA.  la  lesione  siringomielica  ha  alterato  i  centri  trofici  e  vasomotori 
della  mano  e  deir aponeurosi  palmare;  il  processo  siringomielico,  secondo  il  concetto 
attuale  della  siringomielia,  può  ammettersi  come  reazione  delP  epitelio  del  canale  di 
Stilling  0  deir avventizia  dei  vasi  a  processi  infettivi  o  tossici.  Alla  causa  fonda- 
mcntalo  possono  poi  aggiungersi  altri  fattori  come  una  disposizione  ed  una  vulnerabi- 
lità speciale  dell^  aponeurosi  od  altre  cause  occasionali,  come  i  processi  infiammatori 
locali  od  i  traumi  anche  minimi  e  ripetuti.  Questa  concezione  patogenetica  ha  il  van- 
taggio di  conciliare  le  varie  ipotesi  formulate,  sul  morbo  di  Dupuytren,  da  molti 
autori.  Oiaehetti, 

Nevropatologla. 

24.  J.  PaJ,  Oefàsshrisén.  —  Un  voi.    di   276  pag.    con    7   fig.   nel   testo.    Verlag 
von  8.  Uirzel,  Leipzig,    1905. 

La  somma  delle  manifestazioni  che  si  collegano  coi  processi  vascolari  e  che  insor- 
gono in  modo  parossistico  in  tutta  una  serie  di  malattie  caratterizzandone  alcune  tm 
0  influenzandone  il  decorso  è  designata  dall'  A.  col  nome  di  crisi  vascolari.  Queste 
crisi  possono  dividersi  in  crisi  angiospatiche  od  in  crisi  angioparalitiche,  quantunque 
questa  divisiono  non  debba  intendersi  in  modo  assoluto  :  si  potrebbero  dividere  anche 
in  locali  e  generali,  ma  dato  il  gran  numero  delle  forme  di  transizione  è  difficile 
stabile  una  simile  delimitazione.  Ai  processi  in  cui  la  vasocostrizione  rappresenta  la 
parte  essenziale  della  fenomenologia  appartengono  prima  di  tutte  le  malattie  che 
hanno  per  base  delle  alterazioni  vasali  o  quelle  nelle  quali  simili  alterazioni  frequen- 
temente avvengono  come  nel  saturnismo,  nell'  arteriosclerosi,  nella  tabe,  nella  nefrite, 
nella  eclampsia.  Incontriamo  poi  tali  crisi  nelle  coliche  renali,  nelle  coliche  biliari 
ed  in  quelle  mestruali.  Le  possiamo  del  resto  anche  riscontrare  come  nevrosi  vaso- 
motorie a  sé  sia  in  corrispondenza  delle  estremità,  sia  in  rapporto  ai  vasi  della 
retina.  Anche  certi  stati  cerebrali,  come  gli  eclampsici  e  gli  epilettiformi  (probabil- 
mente anche  V  epilessia)  appartengono  al  dominio  di  queste  crisi  angiospastiche. 

L^  estensione  delle  crisi  di  vaso-dilatazione  è  più  diffìcile  ad  apprezzarsi  ;  ma 
possono  anch^  esse  esser  distinte  in  generali  e  parziali.  L^  azione  paralizzante  dì 
alcuni  veleni,  alcune  infezioni,  il  climaterio,  V  insufficienza  acuta  o  subacuta  del- 
r  apparato  cromoaffine  delle  capsule  surrenali,  ecc.  ne  rappresentano  le  cause  più 
frequenti.  Le  crisi  angiospastiche  possono  esser  divise  secondo  i  territori  vasco- 
lari in  cui  si  manifestano  nel  seguente  modo  :  la  forma  addominale,  la  pettorale,  le 
forme  cerebrali,  le  forme  delle  estremità,  la  grande  crisi  generale.  Un  capitolo  spe- 
ciale è  dedicato  alla  sintomatologia  di  queste  diverse  forme  di  crisi. 

Nella  2^  parte  del  libro,  la  parte  speciale,  sono  descritte  con  ricca  casistica  ori- 
ginale le  crisi  vascolari  nelle  affezioni  seguenti  :  saturnismo,  arteriosclerosi,  tabe, 
nefrolitiasi,  colelitiasi,  nefrite,  eclampsia,  malattie  cerebrali,  e  le  crisi  deU^  estremità. 
Per  le  sue  ricerche  sul  tono  vascolare,  V  A.  si  è  servito  del  tonometro  di  Gartner. 

Gatóla. 
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'ià.   O.  Fieraoolni,  Paiologia   del  lavoro  e  terapia  soeiale.  —  Un  voi.   in  6°  di 

pag.  605.  —  Sooiotà  editrice  libraria,  Milano,  1906. 

É  nn  trattato  dì  modicinii    sociale,    nuovo  ramo   delle  scìooze   mediche  definito 
Sali'  A,  come  un  connubio  dell' igiene  e  della  clinica  ■  che  trova  il  suo  materiale  dì 

•  atudìo  negli  ospedali  e  nelle  officine  -,  fra  i  lavoratori  dei  boaohi  e  dei  campi  ;  fra  i 

<  lavoratori  dello  miniere  e  del  mare  ;  fra  i  lavoratori  del  braccio  e  del  pensiero  :  il 

■  suo   gabinetto  dì  studio  non  è  tanto  il  tranquillo  laboratorio  dello  scienziato  quanto 

■  il  più  rumoroso  opificio  operaio-,  si  occupa  delle  moltitudini  lavoratrici  ed  ha  valore 

•  preventivo  più  che  curativo;  i  medicinali,  anziché  nei  barattoli   della  farmacia,  si 

<  trovano  a  preferenza  nei  bilanci  dello  Stato  ;  e  la  ricetta,  piuttosto  che  contemplare 

•  r  organismo  del  malato,  contempla  V  organamento  soeiale  '.  11  libro  comprende  la 
patologia  del  lavoro  e  delta  fatica  \  quella  d^li  organi  respiratori  per  inalazioni  di 
polveri,  di  vapori  e  di  altri  gas  irritanti  ;  gli  avvelenamenti  profesaionali  propri 
delle  industrie  ;  le  malattie  professionali  infettivo- parassitarie  ;  lo  malattie  in  ra[)' 
porto  cogli  agenti  fisici  (cause  reumatizzanti,  traumi,  elettricità,  luce  solare,  ca- 
lore, ecc.);  in  ultimo  vi  è  un  capitolo  dedicato  alla  patologia  dei  singoli  organi  e 
sistemi. 

L'  opera  ò  di  grande  interesse  anche  per   il  neuropatologo  e  per  l' alienista  per 
>  che  riguarda   l' etiologia  delle  affezioni   che   colpiscono  il  sistema  t 


psiche,  speoialmonte  in  quei  capitoli 
gior  considerazione,  ohe  pone  la  fati 
i  fnttori  pììi  importanti  e  piìi  diffusi 
dividuo  (criminalità,  miseria  fisiologi 


dove  l'A,  illustra  il  concetto,  degno  della  mag- 
ca  cronioB  tanto   muscolare  che  intellettuale  fra 

della  degenerazione  morale  ed  organica  dell'  in- 
Ica)  e  della  specie.  Gamia. 


26.  N.  Oderliob,  Ueber  infantile»  Kemsehwund.  —   «  Deutsche  medizinische  Wo- 

chenschrift  .,  No.  37,  1905. 

In  una  giovinetta  di  14  anni  l'A.  riscontrò  i  seguenti  sintomi  che  esìstevano  già 
all'epoca  della  nascita:  paralisi  e  atrofia  di  ambedue  i  n.  bcciali,  del  nervo  ìpoglosso 
sinistro  e  impossibilità  a  muovere  gli  occhi  verso  sinistra  e  verso  destra,  mentre  !a 
ooavergenza  e  i  movimenti  verso  V  alte  e  il  basso  erano  conservati.  La  paralisi  dei 
nervi  &ociali  era  completa  in  tutti  i  rami  tranne  che  per  i  mu.scoli  capaci  di  stirare 
all'  infuori  gli  angoli  labiali.  Sembra  che  nella  malata  esistesse  sifilide  ereditaria. 
L'À.,  schierandosi  dalla  parte  della  teoria  di  Moebius,  riporta  il  caso  ad  una  lesione 
primitiva,  ad  una  distruzione  dei  nuclei  nervosi  corrispondenti  ai  mùscoli  paralizzati 
e  atrofici.  Calala. 

27.  A.  Olopatt,  Veber  einen  Fall  von  Poliomyelitis  anterior  aouta  mit  ootdo- 
pupiUàren  Symptomen.  —  t Deutsche  medizinische  Vochensclirift  •,  So.38, 1905. 
Id  una  bambina  di  tre  anni  colpita  da  monoplegia  superiore  sinistra  per  polio- 

miehte  acuta  anteriore  l'A.  riscontrò  ptosì  e  mìosi  all'oochio  dello  stesso  lato,  feno- 
meni che  interpreta  ammettendo  che  la  lesione  arrivasse  a  colpire  anche  il  centro 
oilìo-spinale.  Calala. 

28.  I.  BoaBl,  Reprises  ehroniques  de  poliomyfUte  aigue  de  l'enfanee  atte  ap- 
pareneeg  de  myopatkie.  —  «  Hevne  neurologique  »,  N.  4,  1905. 

Nel  caso  riferito  dall'  A.  vi  era  stala  neil'  infanzia  una  poliomieUte  anteriore 
acuta.  Le  nuove  riprese  di  amiotroSa  osservate  nel  paziente  debbon  riferirsi  piuttosto 
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a  rinnovamenti  ad  andamento  cronico  deir  antico  processo  poliomielitico,  che  non  ad 
una  miopatia  insorta  nel  soggetto  come  nuova  forma  a  se.  Ciò  specialmente  conside- 
rando V  asimmetria  assai  marcata  deir  atrofia  muscolare,  la  sua  topografia  (mano  si- 
nistra e   muscolo  splenio,    muscolo  colpito  assai  di  rado  dalla  miopatia). 

Gamia. 

29.  J.  Dejerine  et  E.  Qauokler,  Contributton  à  Vétude  des  loealisations 
motriees  dans  la  moelle  éptnière.  Un  cas  d' héiniplégie  spinale  à  topogror 
phie  radiculaire  dans  le  memore  supérieur  avec  anesthésie  croisée  et  con^ 
secutif  à   une  hcmatomyélie  spontanee.  —  Revue  neurologique  »,  N.  6,  1905. 

La  malata  presentava  anestesia  con  dissociazione  siringomielica  a  sinistra,  arre- 
stantesi  in  alto  disotto  alla  linea  mammillare  (II  e  III  dorsali).  A  destra  anestesia 
senza  dissociazione  siringomielica  nel  dominio  deir  Vili  cervicale  e  I  dorsale,  e 
paralisi  a  carattere  cerebrale  nei  due  arti.  Gli  autori  localizzano  il  focolaio  emorra- 
gico nel  corno  posteriore  a  livello  dei  due  segmenti  corrispondenti  al  I  dorsale  e 
Vili  cervicale.  Riguardo  ai  disturbi  della  motilità  è  da  notarsi  che,  mentre  nell'arto 
inferiore  destro  la  sintomatologia  è  quella  banale  della  paralisi  d^  origine  cerebrale, 
neir  arto  supcriore  dello  stesso  lato  invece  la  contrattura  è  localizzata  e  distribuita 
secondo  il  tipo  radi  colare.  L^  integrità  del  protoneurone  motore  ò  confermata  anche 
dall'  assenza  di  atrofia  muscolare  e  dalla  normale  reazione  elettrica  :  la  localizzazione 
radicolare  della  paralisi  perciò  non  si  può  spiegare  cbe  ammettendo  che  il  fascio  pi- 
ramidale si  distribuisca  nel  midollo  seguendo  il  tipo  radicolare.  Una  simile  sintoma- 
tologia non  è  ancora  stata  rilevata  dagli  autori ,  e  ciò  probabilmente  è  dovuto  al  fatto 
che  le  lesioni  midollari  unilaterali  in  generale  colpiscono  il  midollo  dall'  estemo  e 
non,  come  in  questo  caso,  dall'  intemo.  Gamia. 

30.  E.  Hirtz  et  H.  Lemaire,  Étude  critique  sur  le  tabes  infantile  juvénile.  — 

«  Revue  neurologique  »,  N.  5,  1905. 

Dallo  studio  di  un  caso  e  di  tutti  quelli  esistenti  nella  letteratura  (46)  in  cui  la 
diagnosi  non  si  poteva  mettere  in  dubbio,  gli  AA.  concludono  per  1'  esistenza  della 
forma  clinica  della  tabe  noli'  infanzia.  Essa  si  inizia  quasi  sempre  in  soggetti  sifilitici 
per  eredità,  e  il  più  sposso  con  disturbi  orinari  (incontinenza  nella  metà  circa  dei 
casi),  0  con  dolori  folgoranti,  o  con  ambliopia.  Per  il  decorso  si  deve  sopratutto  notare 
che  è  molto  lungo,  l'atassia  non  raggiunge  un  alto  grado  e  così  pure  i  dolori  folgo- 
ranti. Lo  stato  generalo  si  mantiene  buono.  81  sviluppa  più  spesso  in  quei  sifilitici 
ereditari  che  presentano  tare  neuropatiche  nel  gentilizio.  La  tabe  giovanile  non  è  del 
resto  la  più  frequente  aftezione  spinalo  degli  eredo-sifilitici,  poiché  la  forma  diffusa 
della  sifilide  midollare  è  assai  più  comune.  Non  si  hanno  ancora  autopsie.  Il  numero 
dei  casi,  quantunque  sempre  raro,  della  tabe  giovanile,  va  aumentando  perchè  trat- 
tandosi in  generale  di  forme  fruste,  i  metodi  clinici  di  ricerca  più  accurati  ne  met- 
tono in  evidenza  un  maggior  numero.  Gamia, 

31.  L.  Ferrio,  Vitiligo  et  tumeur  névróglique  centrai  de  la  moelle.  —  €  Revue 
neurologique  »,  N.  5,  1905. 

In  un  individuo  affetto  da  vitiligo  si  riscontrò  all'  autopsia  un  tumore  nevroglico 
di  forma  cilindrica,  del  diametro  di  ^/^q  di  millimetro,  estendentesi  per  tutta  la  lun- 
ghezza del  midollo,  dal  primo  segmento  cervicale,  situato  nella  commissura  grigia  e 
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ben  distinto  dal  resto  della  sostanza  nervosa,  e  senza   alcuna   esoavazione   centrale. 
L'A.  richiama  Tattenzione  sui  rapporti  frequenti  fra  affezioni  midollari  e  vitiligo. 

Gamia. 

32.  Broca  et  Herbinet,  Attitudes  vieieuses  par  eontracture  kystérique  ehe%   les 
enfants.  —  «  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière  »,  N.  4,  1905. 

Non  è  facile  riconosoere  V  isteria  nel  fanciullo,  mancando  in  questo  molti  dei 
segni  caratteristici  delF adulto:  bisognerà  tener  conto  delP eredità,  del  sesso,  del  carat- 
tere, dei  possibili  disturbi  nervosi  del  fanciullo,  e,  quando  ci  sono,  delle  zone  d'ipe- 
restesia più  frequenti  di  quelle  di  anestesia.  Bisogna  poi  tener  presenti  le  due  pro- 
prietà essenziali  dei  fenomeni  isterici,  formulate  da  Babinski,  vale  a  dire:  le 
riproduzioni  di  questi  fenomeni  per  mezzo  della  suggestione  in  certi  soggetti  e  la  loro 
disparizione  sotto  V  influenza  esclusiva  della  persuasione.  Premettendo  queste  circo- 
stanze fondamentali  i  due  A  A.  studiano  le  contratture  isteriche  nei  fanciulli  e  le 
attitudini  viziose  che  esse  imprimono  alle  articolazioni  attorno  alle  quali  esse  si  pro- 
ducono. Possono  illuminare  nella  diagnosi  V  insorgere  brusco  della  contrattura,  rag- 
giungendo immediatamente  il  massimo  della  deformazione,  T  esistenza  di  una  causa 
emozionale  sproporzionata  colP  effetto,  la  mancanza  o  quasi  di  dolore,  V  esagerazione 
delle  contratture  durante  V  esame,  la  loro  '  sparizione  durante  il  sonno  provocato  da 
un  anestetico  qualunque,  e  infine  la  possibile  incoerenza  nelP  aggruppamento  dei  mu- 
scoli paralizzati. 

Gli  AA.  riportano  vari  casi  da  essi  studiati  di  contrattura  del  piede,  di  torci- 
collo, di  contrattura  in  seguito  a  paraplegia  isterica.  Interessante  è  V  osservazione  di 
una  scoliosi  istero-traumatica  in  una  fanciulla  di  12  anni.  La  malata  era  stata  dap- 
prima curata  per  un  preteso  morbo  di  Pott:  ma  gli  AA.  si  accorsero  trattarsi  di 
una  contrattura  isterica  per  il  modo  brusco  d' insorgere,  per  la  scoliosi  esagerata,  per 
gli  esagerati  disturbi  della  deambulazione,  per  la  mancanza  di  dolore  e  per  altri  ca- 
ratteri. Difatti  la  scoliosi  guarì  dopo  un  mese  per  mezzo  della  sospensione,  del  mas- 
saggio, dell'  idroterapia,  con  una  cura  cioè  principalmente  suggestiva.  Gli  AA.  con- 
cludono che  non  è  del  tutto  vero  l'aforisma  di  Charcot  che  «  l'isteria  non  regge 
nel  fanciullo  »,  perchè  se  gli  accidenti  spariscono  rapidamente,  rimane  l'abito  isterico 
e  quindi  la  possibilità  di  ulteriori  manifestazioni.  Qiaeheiti. 

33.  G.  Oatòla,  Quelques  considérations  sur  certains  8t/7nptomes  de  la  maladie  de 
Parkinson.  —  «  Revue  de  médecine»,  n.  6,  1905. 

Confutando  la  teoria  bulbare  di  Bruns  e  Oppenheim  con  l'aiuto  di  13  os- 
servazioni personali  l' A.  ritiene  che  la  scialorrea  abbia  per  cause  esclusivamente 
fatti  d' indole  meccanica.  Il  tremore  delle  labbra  e  della  lingua,  la  rigidità  dei  mu- 
scoli orali  e  laringei  con  abolizione  dei  movimenti  riflessi  ed  automatici  normali, 
come  gli  atti  di  deglutizione,  1'  attitudine  in  jQessione  del  malato  ne  costituirebbero  i 
principali  elementi  causali.  Lo  studio  di  questi  ammalati  ha  dato  occasione  all'  A.  di 
descrivere  altri  fenomeni  non  descritti  dipendenti  da  un  ritardo  talora  considerevole 
tra  la  rappresentazione  di  un  atto  ed  il  principio  della  sua  esecuzione,  quali  la  ri- 
tenzione vescicale  momentanea  e  l' incontinenza  per  ritardo  nella  funzionalità  volon- 
taria della  muscolatura  vescicale  striata,  l' impossibilità  di  muovere  un  arto  o  di  co- 
minciare a  parlare  subito  dopo  la  determinazione  volontaria  spontanea  o  provocata. 
Combatte  in  ultimo  l'ipotesi  che  la  malattia  di  Parkinson  debba  oggi  considerarsi 
come  una  sindrome.  Achucarro, 
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34.  Babixì0kl,  Hémispasme  faeial  périphérique.  —  «  NouYelle  loonographie  de  la 
Salpetrière  » ,  N.  4,  1905. 

L^  A.  descrivo  i  sintomi  di  un  malato  colpito  da  emispasmo  sinistro  della  faccia. 
La  faccia  resta  raramente  in  riposo  completo  :  compaiono  ad  ogni  istante  contrazioni 
muscolari,  dapprima  limitate  air  occhio,  o  al  mento  o  ad  un^  altra  parte  della  faccia 
ohe  si  generalizzano  in  seguito  a  tutto  il  lato  sinistro,  dando  luogo  a  una  deformazione 
speciale  della  faccia,  che  già  a  prima  vista  dà  T  impressione  di  una  perturbazione 
indipendente  dalla  volontà.  Dei  caratteri  che  V  A.  ha  riscontrato  in  questo  emispasmo, 
alcuni  erano  già  noti,  altri  vengon  descritti  per  la  prima  volta.  Essi  sono  i  seguenti: 
1.  Ogni  crisi  è  caratterizzata  da  scosse  brusche  che  assumono  T  aspetto  di  convul- 
sioni cloniche  seguite  da  una  convulsione  tonica.  2.  Le  crisi  si  accentuano  oon  la 
fatica  e  coi  movimenti  volontari  dei  muscoli  della  faccia,  sono  attenuato  dall^elettriz^ 
zazione  energica  del  faciale,  e  non  sono  affatto  sotto  il  dominio  della  volontà.  3.  Le 
contrazioni  sono  unilaterali.  4.  Esse  son  limitate  al  principio  della  crisi  a  qualche 
muscolo  0  a  qualche  porzione  di  muscolo.  5.  Le  contrazioni  sono  deformanti;  qui  si 
nota  r  incurvamento  del  naso  e  V  apparire  di  una  fossetta  del  mento  durante  la  crisi. 
6.  Si  ha  la  cosiddetta  sinergia  paradossale  che  consiste  nella  contrazione  involon- 
taria di  corti  muscoli  facciali  che  si  produco  nel  momento  della  contrazione  volontaria 
di  altri  muscoli. 

L^  A.  non  condivide  T opinione  di  Brissaud  che  si  tratti  di  una  irritazione 
passeggera  di  qualche  punto  di  un  arco  riflesso,  ma  crede  che  T  emispasmo  sia  ori- 
ginato da  una  poi*turbazione  diretta  del  nervo  faciale  o  del  suo  nucleo  d^ origine: 
consiglia  perciò  di  adoperare  l' appellativo  di  «  periferico  »  impiegato  anche  per  desi- 
gnare la  varietà  d^  emiparalisi  della  faccia  legata  ad  una  lesione  dei  medesimi  organi. 

Qiachetti, 

35.  Treitel,  Dos  Vibraiiongefuhl  der  Haut.  —  «  Archiv  fiir  Psychiatrie  undNerven- 
krankheiten  » ,  Bd.  40,  II.  2,  1905. 

L^A.  ha  studiato  il  senso  della  vibrazione  in  soggetti  normali  ed  in  individui 
affetti  da  polinevrite  alcoolica.  Egli  non  ammette  come  Egger  e  Dejerine  che  il 
sustrato  di  tale  sensazione  sia  costituito  dagli  organi  e  specialmente  dalle  ossa  ;  perchè 
il  senso  della  vibrazione  si  manifesta  chiaramente  tanto  in  quelle  parti  del  corpo 
dove  le  ossa  sono  sotto  la  pelle  quanto  in  quelle  in  cui  le  ossa  sono  ricoperte  da 
forti  muscoli  e  che  sono  completamente  prive  di  parti  ossee.  Dalle  osservazioni  sui  tabe- 
tioi  si  desume  che  i  disturbi  del  senso  della  vibrazione  si  manifestano  prima  di  quelli 
della  sensibilità  tattile  e  dolorifica.  Essi  non  sono  relativamente  grandi  in  confronto 
a  quelli  della  sensibilità  cutanea  e  vanno  di  pari  passo  coir  atassia. 

Franceschi, 

36.  L.    Levi,  La   migraine  commune^  syndrome  bulbo-protubérantiel  à  étÌ4)logÌ€ 
variable.  —  «  Revuo  neurologiquo  »,  N.  3,  1905. 

Il  centro  dell'  emicrania  si  trova  nel  pavimento  del  iV  ventricolo,  nel  campo  del 
trigemino.  È  suscettibile  di  variazioni  leggere  da  un  soggetto  air  altro. 

Questo  centro  è  il  punto  di  partenza  delle  irradiazioni  a  nuclei  vicini  (p.  es.  del 
faccialo)  0  al  nucleo  stesso  del  ti'igemino  (nevralgia  del  trigemino)  o  al  centro  dei- 
r  emicrania  del  lato  opposto.  Si  spiega  così  V  emicrania  acustica,  oftalmospastica  ed 
oftalmoplegica.  A  proposito  deir  emicrania  oftalmica  si  può  ammettere  che  i  fenomeni 
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ooolari  siano  dovuti  alla  connessione  della  radice  del  Y  ooi  tubercoli  quadrigemini 
anteriori,  oppure  che  P  affezione  si  estenda  al  centro  dell'  emicrania  o  ai  centri  va- 
somotori bulbari  i  quali  producono  disturbi  circolatori  nei  centri  visivi. 

A.  determinare  V  accesso  concorrono  due  fattori  :  una  suscettibilità  del  nucleo, 
e  un'  eccitazione.    Quest'  ultima   può   essere   tossica   e  autossica.  Ca/mta, 

37.  O.  MinkO'W^Bki,    laolierte  neuristisehe   Lakmungen   von   Bauchmuskdn.  — 

«  Deutsche  medizinische  Wochenschrift  ^,  No.  41,  1905. 

Son  riportati  due  casi  di  paralisi  atrofica  di  alcuni  muscoli  addominali  in  se- 
guito ad  una  neurite  periferica.  In  uno  dei  casi  la  paralisi  motoria  era  associata  al- 
l'erpes  zoster.  Questa  associazione  potrebbe  spiegarsi  ammettendo  una  lesione  dei 
nervi  misti  periferici  corrispondenti.  Catòla, 

Psichiatria. 

38.  A.  Paris,  La  paralyste  generale  progressive.  Sa  parente  avec  la  confusion 
mentale  primitive.  Sa  patkogénie,  son  pronostie,  Orientation  à  donner  à  sa 
ihérapeutique,  —  Un  opusc.  in  8°  di  pag.  80.  L.  Krois,  Nancy,  1905. 

Secondo  V  A.,  le  cause  determinanti  della  paralisi  progressiva  sono  le  medesime 
della  confusione  mentale  primitiva  in  soggetti  non  sifilitici  :  concorrono  quindi  a  de- 
terminarla il  fattore  degenerativo  originario,  i  disturbi  gastro-intestinali,  le  intossica- 
zioni endogene  ed  esogene.  La  sifilide  è  una  causa  predisponente  necessaria;  essa 
determina  la  particolare  gravità  e  il  decorso  speciale  che  la  sindrome  confusionale 
assume  nella  paralisi  progressiva. 

La  paralisi  generale  non  ha  necessariamente  una  evoluzione  progressiva.  La 
sifilide  cerebrale  è  spesso  un  ostacolo  allo  sviluppo  della  paralisi  generale,  perchè  essa 
non  permette  al  soggetto  sifilitico  di  esporsi  abbastanza  all'  azione  delle  cause  deter- 
minanti abituali.  La  terapia  deve  essere  quella  che  si  adotta  contro  la  confusione 
mentale  primitiva  ;  applicata  precocemente  può  avere  un  risultato  felice,  tardivamente 
non  avrà  nella  maggior  parte  dei  casi  che  un  effetto  palliativo. 

Questo  modo  teorico  di  considerare  le  cose  non  cambia,  a  dire  il  vero,  in  nulla 
l'indirizzo  terapeutico  attuale;  e  tanto  meno  giustifica  l'ottimismo  dell' A. 

Lugaro. 

39.  Oerletti  e  Pemsini,  Sopra  alcuni  caratteri  antropologici  descrittivi  nei  sog- 
getti colpiti  dair  endemia  goxxo-eretinica.  —  «  Annali  dell'Istituto  Psichiatrico 
dell'  Università  di  Roma  »,  Voi.  IV,  1905. 

Gli  AA.,  proseguendo  i  loro  studi  sul  cretinismo  endemico,  dei  quali  già  demmo 
cenno  in  questa  Rivista,  studiano  ora  i  caratteri  antropologici  dei  cretini.  Essi  si 
propongono  di  rispondere  a  tre  domande:  1.  Quali  dei  così  detti  segni  «degenera- 
tivi »  somatici  predominano  negli  individui  colpiti  dall'  endemia  gozzo-cretinica  ? 
2.  Quali  dei  cosi  detti  segni  «  degenerativi  »  somatici  predominano  nelle  singole  classi 
in  cui  può  venire  suddivisa  l' endemia  gozzo-cretÌDÌca  stessa  ?  3.  Il  complesso  di  que- 
sti segni  somatici  detti  «  degenerativi  »  ha  uno  speciale  significato  in  rapporto  agli 
individui  colpiti  dall'  endemia  gozzo-cretinica,  sia  per  l' interpretazione  della  forma 
morbosa,  sia  per  eventuali  confronti  con  alti'i  malati  mentali,  oppure  il  complesso  di 
questi  segni,  ed  alcuni  fra  essi  in  particolare,  vanno  considerati,  in  questa  categoria 
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di  individui  con  particolari  criteri?  Gli  ÀA.,  premesse  alcune  opportune  oonsiden- 
zioni  sul  significato  della  parola  degenerazione,  sul  valore  dei  segni  degenerativi  ìb 
generale,  e  suir  importanza  relativa  delle  percentuali,  esaminano  i  principali  caratteri 
antropologici  riscontrati  nei  loro  78  casi.  Le  più  importanti  conclusioni  alle  quali 
giungono  gli  A  A.  sono  queste  :  nha  lo  studio  dei  segni  degenerativi  negli  individui 
colpiti  da  endemia  gozzo-crotinica  non  può  farsi  completamente  perchè  una  coesistente 
sintomatologia  morbosa  è  tale  da  mentirne  o  da  falsarne  una  gran  parte,  ne  può 
quindi,  a  rigore,  parlarsi  di  segni  degenerativi  predominanti  ;  che  questi  segni  dege- 
nerativi, nel  loro  complesso,  hanno  uno  speciale  significato  in  rapporto  agli  individui 
colpiti  dalP  endemia  gozzo-crctinica,  che  alcuni  in  ispecie,  fra  essi,  vanno  considerati 
con  specialissimi  criteri,  che,  infine,  questo  significato  ò  nettamente  morboso  e  che 
di  conseguenza  va  imposta  una  seria  restrizione  negli  eventuali  paragoni  fra  questa 
od  altre  categorie  di  malati  mentali.  Giochetti. 

40.  A.  D*  Ormea  e  F.  Maffffiotto,  Ricerche  sul  ricambio  materiale  dei  de- 
menti precoci  (4"  nota).  Ricerche  comparative  sulla  eliminaxione  del  bleu  di 
metilene  per  via  renale  negli  stati  di  depressione  e  di  eccitamento  della  de- 
menxa  precoce  e  di  altre  psicosi.  —  «  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  tecnica 
manicomiale».  Fase.  Ili  e  IV,  1905. 

A  completare  il  ciclo  delle  loro  ricerche  gli  A  A.  pubblicano  questa  ultima  nota. 
Partendo  dal  concetto  fondamentale  che  ha  informate  le  precedenti  esperienze,  e  cioè 
che  le  variazioni  nella  eliminazione  più  o  mono  rapida  del  bleu  di  metilene  non  si 
debbano  interpretare  come  un  indice  del  grado  o  delP  esistenza  di  una  lesione  loca- 
lizzata al  fegato  od  al  reno,  ma  debbono  interpretarsi  come  P  espressione  di  una  al- 
terata modalità  di  tutta  la  complessa  funzione  del  ricambio  materiale,  e  sopratutto 
del  sistema  nervoso,  gli  A  A.  (continuano  le  ricerche  sulla  maggiore  o  minore  rapi- 
dità di  eliminazione  del  bleu  di  metilene  nella  demenza  precoce  ed  in  altre  malattie 
mentali.  Dal  complesso  dello  numerose  esperienze  gli  AA.  vengono  a  concludere  che: 

V  Nella  demenza  precoce  vi  è  una  speciale  e  caratteristica  alterazione  del  ri- 
cambio materiale  che  si  rivela:  a)  con  la  eliminazione  per  via  renale  del  bleu  di 
metilene  la  quale  si  prolunga  assai  più  che  negli  individui  normali  mantenendo  un 
andamento  scontinuo  ed  irregolare;  b)  nei  caratteri  generali  e  nella  composizione 
delP  urina. 

2»  La  eliminazione  del  bleu  di  metilene  nelle  altre  psicosi  avviene  più  rapi- 
damente ohe  negli  individui  normali  ed  ha  un  andamento  abbastanza  regolare. 

S^  La  eliminazione  stessa  presenta  in  ogni  psicosi  caratteri  speciali  ed  è  in- 
fluenzata in  grado  minimo  dalle  sindromi  di  depressione  o  eccitamento  che  nella  me- 
desima malattia  si  possono  presentare. 

4*^  La  eliminazione  del  bleu  di  metilene  per  P  andamento  caratteristico  che 
presenta  nella  demenza  precoce  può  essere  utilizzata  come  elemento  diagnostico  di 
questa  malattia.  Sandri. 
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(ClinioA  pslohiatrioA  di  FiiBnee,  diretta  dal  Prof.  B.  Tanzi). 


Il  tetano  faradico  in  alcune  malattie  mentali. 

Sioorohe  del  dott.  O.  Pariani,  Aitisteiita. 

Le  variazioni  quantitative  dell'eccitabilità  elettrica  ebbero  un  discreto 
numero  di  ricercatori  nel  corso  degli  ultimi  anni  ed  in  particolar  modo  la 
forma  tipica  di  indebolimento  distinta  col  nome  di  reazione  miastenica.  Tale 
fenomeno,  scoperto  nel  1868  da  Benedikt  in  un  caso  di  emiplegia  per  tu- 
more cerebrale,  fu  rilevato  altre  volte  ma  senza  dedurne  le  norme  di  un  uso 
clinico  generale.  Nel  1895  Jolly  lo  rimise  in  onore  a  proposito  della  malattia 
di  Erb  ed  in  seguito  Flora  merita  fra  tutti  ricordo  per  le  sue  numerose 
indagini  in  neuropatologia  mediante  la  corrente  faradica  di  cui  si  valse  a 
determinare  0  contrazioni  in  serie  con  intervalli  regolari  od  una  sola  con- 
trazione tetanica,  entrambe  fino  alla  scomparsa  di  ogni  attività  muscolare. 
I  resultati  comuni  dimostrarono  la  presenza  della  reazione  miastenica  nella 
malattia  di  Erb,  nella  paralisi  di  Landry,  nell'isterismo,  nella  nevrastenia, 
nella  paralisi  agitante,  nel  morbo  di  Basedow,  nelle  nevriti,  nell'atrofia 
muscolare  progressiva,  nella  pseudoìpertrofia  muscolare,  nella  poliomielite 
anteriore,  nella  tabe,  nella  sclerosi  a  placche,  nei  tumori  encefalici,  nella 
emiplegia  organica. 

La    reazione    miastenica    consiste    nell'  esaurimento    prontissimo    della 

contrattilità   muscolare   attivata    mediante   uno    stimolo   faradico    il    quale 

agisce  direttamente   su   di   un   muscolo  0  sul   nervo.   Quando  non  si  rag- 
si 
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giungano  gli  estremi  della  reazione  miastenica  e  la  curva  del  tetano  de- 
scriva tuttavìa  una  rapida  discesa,  darò  a  questa  deviazione  il  nome  di 
e$auribilità  precoce.  La  reazione  miastenica  ha  senza  dubbio  importanza  più 
decisiva,  specialmente  in  casi  isolati;  ma  anche  l'accresciuta  esauribilità  ha 
un  significato  non  trascurabile  allorché  si  verifica  con  costanza  in  molti  casi 
simili  ;  per  questo  non  tanto  mi  preoccupai  di  ricercare  la  reazione  miaste- 
nica in  singoli  pazienti,  quanto  di  esperimentare  in  genere  le  variazioni 
quantitative  dell'eccitabilità  faradica  che  eventualmente  si  presentassero  tra 
malati  di  una  stessa  categoria.  Tali  studi  abbastanza  estesi,  come  ho  detto, 
in  neuropatologia,  non  furono  quasi  applicati  alla  psichiatria;  mi  occuperò  da 
ultimo  delle  investigazioni  che  hanno  qualche  rapporto  con  le  attuali. 

Mi  proposi  di  seguire  il  modo  di  comportarsi  del  tetano  faradico  nelle 
malattie  mentali  escludendone  alcune  in  cui  la  ricerca  poteva  presumersi 
sterile;  di  altre  non  terrò  conto  per  il  numero  troppo  scarso  di  pazienti 
che  mi  fornirono. 

La  corrente  faradica  per  la  sua  speciale  azione  sui  nervi  è  la  più  indi- 
cata per  simili  prove,  ed  infatti  quasi  tutti  i  ricercatori  si  servirono  di  essa  ; 
occorre  che  la  sorgente  di  energia  sia  abbastanza  copiosa  e  che  l'Interruttore 
vibrante  dell'apparecchio  a  slitta  di  Du  Bois-Reymond  agisca  in  modo 
tanto  rapido  da  produrre  una  corrente  tetanizzante. 

Credo  che  convenga  occuparsi  a  preferenza  di  un  muscolo  o  di  un  gruppo 
di  muscoli,  per  avere  poi  materia  di  confronti  e  di  deduzioni  ampie.  Accade 
per  questo  sintoma  quello  che  si  verifica  per  altri;  che  la  natura  ed  il  si- 
gnificato identici  nelle  varie  sedi  permettono  di  eleggerne  una  in  rappresen- 
tanza di  tutte.  Cosi  il  reflesso  patellare  possiede  talvolta  un  valore  comune 
agli  altri  reflessi  tendìnei  ed  ha  una  importanza  pratica  maggiore  per  la  sua 
evidente  e  facile  dimostrazione.  Naturalmente  quando  speciali  circostanze 
turbino  od  impediscano  o  solo  rendano  dubbia  tale  valutazione,  converrà 
allontanare  il  malato  o  sostituire  la  prova.  Nelle  mie  ricerche  ho  data  la 
preferenza  ai  flessori  del  dito  medio  della  mano  destra,  ed  ho  tenuto  conto 
del  responso  grafico  fornito  da  essi  in  condizioni  di  tempo  e  dì  tecnica  procu- 
rate colla  maggiore  possibile  corrispondenza. 

Tutti  i  pazienti,  scelti  e  distinti  con  accuratezza,  furono  esaminati  nel 
pomeriggio,  a  cominciare  da  tre  ore  di  distanza  dal  pasto.  In  grande  parte 
degli  alienati  non  si  ritrovano  le  condizioni  che  sono  essenziali  alla  produzione 
di  tracciati  volontari  degni  di  fede,  perchè  in  essi  per  difetto  dell'attenzione, 
della  memoria,  della  volontà,  per  lo  stato  della  coscienza,  per  le  variazioni 
dell'umore  e  per  l' incoerenza  della  condotta  esistono  cause  stabili  od  acci- 
dentali di  inesattezza,  di  errore  o  di  impedimento  assoluto.  Lo  stimolo  elet- 
trico invece  è  quasi  sempre  applicabile,  eccettuati  pochi  casi  di  intolleranza, 
di  irrequietezza  o  di  spiccata  assurdità  del  contegno  e  degli  atti.  Per 
ottenere  simili  tracciati  non  si  richiedono  nel  paziente  che  qualità  nega- 
tive :  arrendevolezza  ed  inerzia;  egli  non  deve  conoscere  e  nemmeno  vedere 
gli  apparecchi,  nò  eseguire  movimenti  ad  intervalli  regolari  e  con   enei^ia 
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massima  ;  converrebbe  anzi  che  la  sua  attenzione  si  mantenesse  del  tutto 
estranea  dai  preparativi,  dal  funzionare  degli  apparecchi  e  finanche  dal  diretto 
intervento  di  una  parte  del  proprio  corpo.  Tale  astrazione  è  in  alcuni  conse- 
guenza spontanea  della  confusione  e  dell'  inerzia  mentale  ;  In  non  pochi  del- 
l' attenzione  deviata  con  qualche  artificio  ;  in  altri  infine  di  consigli  più  o 
meno  suggestivi.  Il  fatto  si  è  che  raramente  interruppi  la  seduta  per  la  com- 
parsa di  modificazioni  volontarie  nei  tracciati. 

L' ergografo  di  Mosso  si  presta  assai  bene  a  questo  genere  di  ricerche 
ed  alla  registrazione  dei  movimenti  provvede  l' apparecchio  Ludwig-Baltzar. 
Accrescendo  il  lavoro  dei  muscoli  con  un  peso  gli  Autori  conseguirono  due  van- 
taggi :  il  primo  di  limitare  la  durata  delle  curve  con  profitto  della  chiarezza 
dei  resultati;  il  secondo  di  potere  agevolmente  calcolare  lo  sforzo  compiuto  ed 
istituire  confronti.  Ma  la  scelta  dei  pesi  a  seconda  della  validità  di  ogni  indi- 
vìduo, oltre  ad  essere  per  sé  stessa  poco  sicura,  è  causa  di  gravi  incertezze 
nella  valutazione  comparativa  degli  effetti  ;  basta  e  conviene  meglio  determi- 
nare un  peso  medio  invariabile  il  quale  permetta  nei  sani  l'esecuzione  di  trac- 
ciati abbastanza  estesi  e  paragonabili  con  quelli  ottenuti  negli  ammalati.  Così 
conviene  adottare  un  peso  unico  in  pazienti  dello  stesso  sesso  e  di  età  superiore 
agli  anni  venti  ;  la  differenza  del  sesso  e  l'età  troppo  giovane  richiederebbero 
un  diverso  calcolo  delle  forze,  almeno  in  forma  di  un  peso  intermedio  fra  il 
massimo  ed  il  minimo  determinati  a  parte.  Ma  evitai  le  complicazioni  di  tal 
genere  valendomi  solo  dì  uomini  adulti.  Nelle  malattìe  mentali  da  involuzione 
senile  la  tecnica  uguale  darà  anzitutto  risalto  all'  azione  regressiva  della 
senilità  che  ad  ogni  modo  prevale  sulle  altre  cause  morbose. 

Il  punto  di  massima  eccitabilità  non  occupa  sempre  sull'avambraccio  la 
precisa  sede  indicata  da  Erb  ;  conviene  ricercarlo  con  cura  e  mantenerlo  per  il 
seguito.  Quanto  agli  elettrodi  il  differente  è  da  preferirsi  piccolo  e  sferico  per 
agevolare  la  ricerca  del  punto  elettivo  e  trasmettere  un  energico  impulso. 

Due  sono  i  metodi  di  stimolazione  in  uso  :  il  primo  si  mette  in  opera  con 
una  serie  di  contrazioni,  disgiunte  1'  una  dall'  altra  da  pause  di  eguale  du- 
rata e  suscitate  sempre  nella  stessa  sede  e  con  energia  invariabile  sino  al- 
l' esaurirsi  della  facoltà  reattiva  ;  il  secondo  invece  si  attua  con  una  ap- 
plicazione stabile  dell'  elettrode  nel  punto  prescelto,  mantenuta  fino  alla 
scomparsa  spontanea  del  tetano  che  essa  provoca.  Le  curve  in  serie  sì  pre 
stanò  al  rilievo  di  molteplici  varianti  ed  anomalie  grafiche,  a  distinzioni  ed  a 
descrizioni  sottili,  ma  la  stessa  abbondanza  di  dati  secondari  nuoce  alla  dimo- 
strazione ed  alla  chiarezza  di  quelli  essenziali  ed  oltre  a  questo  ne  deriva  un 
aumento  delle  esigenze  tecniche  e  quindi  delle  cause  materiali  di  errore.  I 
tracciati  continui  invece,  di  facile  attuazione,  danno  resultati  più  sicuri  per  il 
modo  costante  ed  unico  di  ottenerli,  suscitano  nel  soggetto  minori  cause  di 
perturbamento,  richiedono  meno  prove  ed  offrono  una  grande  facilità  dì 
confronti  e  di  sintesi.  Essi  permettono  di  scoprire  variazioni  Ininime  di 
durata  e  di  forza,  stabiliscono  successioni  assai  chiare,  si  riuniscono  in 
gruppi  più  omogenei,  conducono  alla  determinazione  dì   tipi  grafici,  offrono 
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anomalie  che  agevolmente  apprezziamo  e  ricordiamo.  In  questa  forma  i  segni 
dell'affaticamento  possiedono  le  qualità   essenziali  per   l'uso  clinico. 

Neil'  uomo  normale  la  curva  del  tetano  faradico  ai  svolge  al  di  là  della 
elevazione  iniziale  con  un  tratto  di  varia  lunghezza  orizzontale  o  quasi,  ed  in 
seguito  con  un  lento  e  progressivo  declinare  verso  l'ascissa.  11  distintivo  ca- 
ratteristico dei  tracciati  normali  è  la  lunga  durata,  di  mezz'  ora  o  più;  la  forma 
varia  entro  limiti  ampi  comprendendo  decorsi  tortuosi  ed  in  diverso  modo  e 
grado  oscillatori;  la  discesa  avviene  di  solito  per  scalini  e  ripiani  ineguali. 

Comincerò  dagli  atcooiùfi  ad  esporre  le  ricerche  fatte;  essi  mi  fornirono 
il  gruppo  pifi  numeroso,  avendone  esaminati  quattordici,  comprendenti  le 
diverse  forme  dell' alcoolismo  acuto  e  cronico.  Tratterò  con  qualche  dettaglio 
dei  casi  piti  importanti,  riservandomi  dì  riassumere  da  ultimo  i  resultati. 

Il  primo  paziento,  L.  Q.  di  &imi  43,  mugnaio,  all' anunisaione  o  durante  i  primi 
tempi  appsrÌTH  estremamente  oonftiao  o  disorientato,  inerte  ed  inoapaco  di  comprendere 
una  domanda  e  di  forniare  no' idea;  a  poco  a  poco  cominciò  a  rispondere  ma  a  mo- 
nosillabi e  con  grande  Htento  per  difetto  delle  parola  e  dei  rioordi.  Soffriva  di  detM>- 
lezza  generale,  di  cefalea  e  di  oonftiaione;  andava  soggetto,  specie  la  notte,  ad  allu- 
cinaziooi  visive  di  an  gran  niimero  di  animali  di  varia  specie  o  fantastici;  non 
manoavano  in  lai  ancbe  atl-^c inazioni  uditive  minaccioBe,  tanto  che  egli  viveva  in 
continuo  timore,  raocomandandogi  per  la  protezione  e  la  difesa. 

Si  notava  all'esame  somatico  dilatazione  dei  capillari  della  ftccia,  poca  mobiliti 
delle  pupille  agli  stimoli  luminosi,  riduzione  dell'acutezza  TÌsìva,  tremore  alla  lingua 
ed  alle  mani,  vivacità  dei  riflessi  patel- 
lari  ;  ed  inoltra  esistevano  disturbi  delia 
funzione  digestiva.  Durante  la  breve  de- 
genza in  Clinica  le  allucinazioni  scom- 
parvero  e  la  confusione  mentale  si  attenuò, 
pure  mantenendosi  i  contrassegni  corpo- 
rei dell'  intossicazione. 

In  questo  malato  osservai  evidente 
o  costante  reazione  miastenioa,  come  ri- 
sulta da  nn  tracciato  che  riproduco  (fig.  1). 

Dopo  r  innalzamento    iniziale    incomincia   quasi  subito  la  risoluzione  del  tetano,  da 
prima  assai  rapida,  di  poi  meno  pronta  e  regolare,  ma  continua  e  veloce  nell'insieme. 

Un  paziente  che  pure  non  presentò  variazioni  degne  di  nota  durante  una  breve 
osservazione  fu  B.  0.  di  anni  42,  fornaio,  recidivo,  con  aspetto  e  sintomatologia  ca- 
ratteristici. In  Clinica  presentò  durante  i  primi  giorni  un'assoluta  confusione  men-  ' 
tale  accompagnata  da  inerzia,  taciturnità  e  completa  indifferenza  verso  l'ambiente; 
le  facoltà  di  attenzione  e  di  percezione  erano  in  luì  abolite.  Solo  più  tardi  od  a  stento 
acquistò  una  conoscenza  più  o  meno  esatta  dei  luoghi  e  delle  persone  e  l' eseroizio 
psichico  ricomparve  nelle  suo  forme  ed  attinenze  multiple;  ma  T intelligenza,  le  vo- 
lizioni, gli  affetti  mostravano  i  segni  di  un  processo  involutivo  ormai  antico  che  ne 
aveva  diminuito  il  valore  od  arrestato  lo  svolgimento.  1^  faccia  acneica  inespressiva, 

(')  Id  llDM  del  Mmpo  tato»  mliiDti  primi.  Tatto  le  gnSohs  «no  rldolte  d«lU  metà. 
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lo  Bgaardo  ottoso,  l' impaccio  dei  moTimenti,  il  tremore  si  acoordaTano  oon  le  defi- 
oienEe  mentali.  1  suoi  tracciati  si  raasomigllano  ed  uno  fra  essi  (fig.  2)  baatari 
corno   prova  del   loro  scarse   svolgimento.  Di- 

lonf^ndosi  dall'  apice  dell'  ionalzamento  ioisiale  I 

la  linea  miografioa  discende  per  ripiani  avvici- 
nandosi rapidamente  all'asciasa.  Si  ha  cosi  ona 
tbrma  di  reazione  miastenica  che  differisce  al- 
quanto da  qnella  esposta  più  Ropra;  il  muscolo 
si  rilascia  in  breve  tempo,  ma  con  passaggi 
meglio  graduati,  che  indicano  on  contenuto  meno 
scorso  di  energia. 

I    duG    nmmninti    di    cui    trnUeró    ìa 
Appresso,  scelti  per  dimostrazione  da  un 
gruppo  numeroso,  faraiiDO  scorgere  a  tra- 
verso un  migltomniento  ininterrotto  delle  loro  condizioni  somatiche  e  psichi- 
che un  progresso  parallelo  delle  curve. 

n  primo,  G.  B.,  di  anni  39,  carrettiere,  antico  e  forte  bevitore  di  vino  e  di  li- 
quori, nei  giorni  che  precedettero  il  suo  invio  al  manioomio  ebbe  visioni   notturne 
paurose  di  butasmi  ed  idee  deliranti  di   persecuzione  sostenute  da  allacinazioni  udi- 
tive;   manifestò   pure   qualche    idea   fastosa 
assurda.  In  clinica  le  allaoinazioni  scompar- 
vero  in    breve  ed  il  malato  si  mantenne  in 
seguito  tranquillo  ;  soffriva  di  confusione  men- 
tale e  dì  malessere  generale  ohe  persistettero 
pia  a  lungo.  All'esame  obbiettivo  si  rìlove- 
vauo  anomalie  tali   da  generare  il  sospetto 
della  paralisi  progressiva  :  sintonia  di  Argyll- 
Kobertson,  amimis  accentuata,  tremore  alle 
mani,  moti  vermioolari  della  lingua,  aumento  dei    riflessi   tendinei  e  periostei  ;  una 
balbuzie  congenita  vietava  la  rioeroa  di  disturbi   fonetici.  Col  migliorare  dell'  appe- 
tito e  del  sonno  la  nutrizione  generale  progredì  e  le  deviazioni  funzionali  si  attenuaronn 
0  scomparvero  ;  una  cura  tonica  valse  ad  accelerare  1'  esito  fausto. 

Nell'altro  pazzo,  M.  0.  di  anni  32,  bracciante,  recidivo  per  alooolismo,  preva- 
levano i  segni  di  confusione  mentale  insieme  ad  un  modico  eccitamento  espresso 
dalla  mimica  vivace  e  mutevole, 
dai  gesti  copiosi  e  dal  rapido  suc- 
cedersi di  discorsi  allegri  ed  in- 
coerenti. L'osoiUazione  della  lingua 
e  delle  mani  a  la  vivacità  dei  re- 
flessi  patellarì  erano  in  lui  mani- 
festi. A.  poco  a  poco   divenne  più 

calmo,    l'ideazione  si  circoscrisse  BuarimtDto  pneoca. 

e  sì  riordinò,  l'attenzione  attiva 

prevalse  sulla  passiva,  l'umore  e  la  condotta  presero  norma  dagb  avvenimenti  e  dallo 
stato  non  più  anormale  della  coscienza.  Anche  le  funzioni  organiche  migliorarono,  e 
Io  stesso  ammalato  si  rendeva  conto  del  decorso  fovorevole  della  malattia. 


Del  primo  ammalato  riporto  quattro  tracciati,  con  intervallo  di  quaranta  giorni 
tn  i  doe  estremi  ;  dae  ne  ometto  perchè  compresi  nello  stesso  periodo  di  tempo  e 
non  disBimìli  per  il  carattere  e  lo  svolgimento.  Sì  nota  nel  più  antico  (fig.  3)  un 
innalzamento  assai  limitato,  in  capo  al  quale  la  linea  che  ritrae  le  vicende  del  tetano 
si  dilunga  con  aspetto  irregolare  e  con  declinazione  veloce  e  progressiva.  Dopo  otto 
giorni  (lìg.  4),  la  linea  verticale  alquanto  più  elevata  esprime  una  contrazione  meno 


fiacca  del  musooloi  la  traccia  auccessiva,  meno  oscillante  o  quasi  stazionaria  in  ri- 
guardo airaltezza  dopo  la  discesa  visibile  in  principio,  dà  indizio  di  migliore  rispon- 
denza agli  stimoli  per  quanto  riguarda  il  grado  e  la  stabilità  del  tetano.  Segue,  a 
distanza  di  tredici  giorni  il  terzo  tracciato  (fig.  5)  più  alto  del  seoondo  al  cominciare, 
e  nel  seguito  con  riduzione  scarsa  e  graduale  dell'altezza  a  traverso  bassi  scalini  che 


alla  loro  volta  succedono  a  ripiani  quasi  retti:  tutto  indica  che  si  accresce  l'atti- 
todine  fnnzionale.  Con  intervallo  di  altri  diciannove  giorni  appare  la  quarta  ad  ul- 
tima curva  (fig.  6)  ohe  per  l' altezza  o  la  dorata  possiede  i  requisiti  esseoiiali 
dell'  affaticamento  fisiologico.  Constatiamo  dunque  ohe  con  successione  ininter- 
rotta il  responso  quantitativo  dell'eccitabilità  faradica  procede  parallelo  al  mi^o- 
ramento  dei   sintomi   organici  e  psichici   e  con   essi    fornisce  elementi  di  giudiso 
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intorno  &1  dinÙDuIre  dell'azione  tossica,  puro  aegn&landosi  per  il  signiflcato  intimo 
e  sicuro. 

Nel  secondo  paziente  oìnqne  trsooiati  ottonati  nello  spasio  'di  quaranta  giorni 
preaentaroDO  un  continuo  aumento  noli'  altezza  e  nella  durata  del  tetano  faradico.  Allo 
scopo  di  evitare  inutili  ripetizioni  mi  ooouperò  soltanto  dei  due  estremi.  Il  più 
antico  (fig.  7)  inoomincia  con  molta  energia 
offre  nell'  insieme  un  decoreo  irregolare  ed  un» 
risoluzione  totale  pronta;  vi  si  possono  distin- 
guere due  fasi:  la  prima  comprende  una  ra- 
pida caduta  in  tre  enocessioni  espresso  da 
linee  qnasi  verticali,  fra  le  qnali  si  frappon- 
gono due  brevi  aoste,  la  seconda  conduce  al  ri- 
lasciamento completo  a  traverso  continui  moli 
oscillatori  raggruppati  in  vario  modo  e  chiusi 
da  pochi  sussulti  brevissimi.  11  tracciato  che 
segue  con  intervallo  dì  quaranta  giorni  (fig.  8), 
indica  un  progresso  ben  grande;  fu  diviso  in 
due  parti  per  comodo  di  riproduzione.  Non  solo 

la  retrazione  mnscolare  vìnce  la  procedente,  ma  il  tetano  decorre  gagliardo  et^unito, 
poco  e  lentamente  modificandosi  ed  al  cessare  dello  stimolo  dopo  una  lunga  applica- 
zione, la  linea  indicatrice  sovrasta  ancora  di  non  poco  air  ascissa.  D  passaggio  da 
una  condizione  ad  un'  altra  aSatto  diversa  è  di  una  evidenza  estrema  ed  il  valore 
prognostico  non  piccolo  di  tale  cambiamento  non  ammette  dubbio. 


dopo  qnanuiU  glorv 

Beata  da  esporre  la  storia  clinica  di  un  malato  che  solo  tardi  fa  riconosciuto  per 
alcoolista,  mentre  dalle  prime  esperienze  il  decorso  del  tetano  contraddiceva  ad  una 
forma  di  alienazione  mentale  che  sembrava  in  quel  tempo  probabile.  M.  E.  di  anni  40, 
fitlegname,  presentava  all'arrivo  in  Clinica  una  manifesta  sindrome  melancolica.  Da 
parecchi  mesi  era  divenuto  triste,  taciturno  od  incapace  di  lavorare;  codesto  modifi- 
cazioni dell'umoro  e  della  condotta  ai  associavano  ad  idee  deliranti  di  colpa  e  di  rovina. 


Bcompognate  da  allnoimuiODÌ  e  da  confusione  ;  l'inBOnnia,  V  inappetenza  ed  il  males- 
sere BTOTano  prodotto  in  brovo  xux  dimagnuuento  notevole.  Durante  la  sua  degeuia 
oSeree  chiari  sintomi  di  melauoolia  esprimentiBi  con  il  contegno  dimesso,  la  fisiono- 
mia statioB,  il  silenzio,  lo  crisi  di  pianto  con  stato  ansioso,  il  contennto  doloroso  e 
delirante  della  coscienu.    La   guarigione  fu  rapida;  dopo  un  mese  appariva  un  al- 
tr'  uomo  ;  rinacque  la  capacità  di  godere,  la 
fiducia  nell'avvenire,  il  desiderio  affettuoso 
della  famiglia;  la  mimica,  i  gesti,  il  conte- 
gno  si  accordavano  col  nuovo  stato  deiranimo. 
Solo  allora  ed  in  seguito  ad  insistenti  richie- 
sto confessò  T  abuso  di  bevande  alcooliclie 
ed  aggiunse  che  da  ultimo  si  sentiva  confuso 
ed  inetto  al  lavoro.  Ha  la  depressione  affet- 
tiva ed  il  mutismo  impedivano  di  constatare 
il  difetto  di  lucidità  mentale,   mentre  si  po- 
teva attribuire  l'arresto  psiohioo  alla  dolora- 
bilità di  cui  apparivano  indili  copiosi.  D'altra 
parte  l'esame  somatico  riusciva  negativo.  II 
tetano  bradico  non  riprodusse  mai  le  carat- 

terìstiobe  abituali  dei  melancolici,  di  cai  dirò  in  seguite.  L' esempio  ohe  riporto 
(fig.  9)  mostra  come  la  risposta  allo  stimolo  è  pronta  ed  energica  ma  l'azione  snoces- 
BÌva  è  labile  malgrado  il  persistere  dell 'eccitamento  nella  stessa  misura. 

La  reazione  miastenicn  è  frequentissima,  almeDO  da  principio,  negli 
alcoolisti.  In  dieci  di  essi  la  constatai  al  cominciare  degli  esami  ;  io  otto 
segui  un  miglioramento  analogo  a  quello  dei  due  casi  descrìtti,  eoo  pas- 
saggio cioè  dalla  reazione  mtaslenica  alle  forme  di  semplice  esaurimento 
precoce  e  da  ultimo  alle  curve  normali;  negli  altri  non  avendo  presi  trac- 
ciati che  nello  spazio  di  pochi  giorni  non  potei,  come  è  naturale,  constatare 
simili  modificazioni.  Gli  ultimi  quattro  casi,  pure  stazionari,  offrivano  non  gii 
la  reazione  miastenica,  ma  un  esaurimento  precoce  del  telano. 

Constatiamo  dunque  in  tutti,  senza  Kcezione,  un  indebolimento  del 
tetano  faradico,  con  prevalenza  delle  forme  gravi  di  esso.  Rileviamo  pure 
l'acquisto  di  energia  o  se  vogliamo  il  ricupero  della  forza  originaria.  Quanto 
alle  curve  ripetute  a  breve  intervallo  di  tempo,  noto  che  dopo  pochi  minuti 
si  ripristina  l'energìa  contrattile  ed  i  secondi  tracciati  spesso  segnano  un 
aumento  di  resistenza  in  couA-onto  dei  primi. 

Abbiamo  veduto  come  i  caratteri  della  curva  miografica  preSjBp  gli  alcoo- 
listi possano  aiutare  le  diagnosi  in  casi  dì  depressione  psichica  ascrivibili  a 
tutta  prima  alla  melancolia  ;  è  verosimile  che  nelle  forme  di  esaltamento  ma- 
niaco procedenti  da  intossicazione  alcoolica,  nelle  quali  per  speciali  circo- 
stanze il  giudizio  diagnostico  riesca  dubbio,  simile  ricerca  possa  pure  contri- 
buire a  togliere  di  mezzo  1'  errore. 

In  uno  degli  ammalati,  che  sta  fra  quelli  considerati  a  parte,  esiste- 
vano sintomi  somatici  e  psìchici  di  paralisi  progressiva.  Sappiamo  che  in 
taluni  casi  la  distinzione   fra    la    paralisi   progressiva   e   codeste   forme  di 
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pseudo-paralisi  riesce  difficile,  perchè  i  sintomi  più  tipici  della  follia  alcoo- 
lica,  quali  sono  le  alIucinaiioDi  visive,  in  qualche  paralitico  non  mancano; 
avrà  in  tal  caso  valore  la  successione  delle  curve  tetaniche  con  l' impronta 
di  un  progresso  continuo.  E  del  pori  penso  che  fra  la  parannia  e  certi  deliri 
paranoidi  talora  privi  dei  segni  distintivi  dell'  alcoolismo  causale,  gli  effetti 
quantitativi  dell'eccitabilità  Ihradica  considerati  a  parte  e  nell'insieme  appor- 
terebbero una  nota  difTerenxiale. 

Dalie  considerazioni  esposte  risultai  quindi  che  indagini  di  questo  genere 
giovano  alla  conoscenza  delle  psicosi  alcooiiclie,  ed  alla  loro  separazione  da 
altre  con  cui  hanno  una  somiglianza  ingannevole. 

Una  categoria  pure  di  intossicati  nella  quale  sono  tanto  frequenti  te  ma- 
nifestazioni psicopatiche  è  fornita  dai  pellagrosi.  Durante  i  mesi  in  cui  si  svol- 
sero queste  ricerche  la  loro  ammissione  fu  piuttosto  scarsa;  tuttavia  le  in- 
dagini praticate  in  sei  di  essi  mi  mettono  in  grado  di  esporre  dati  e  conclusioni 
di  qualche  interesse. 

E  per  prÌDoipiare  dai  casi  degni  di  considerazione  mi  ooonperò  di  H.  G.  di  anni  53, 
bracciante,  il  quale  all' am mia aione  presontava  sintomi  amenziali  gr»TÌ  oon  obnubila- 
mento estremo  della  coscienza,   agitazione  motoria,  tendenze  impulsive  e  siùoide.  A 
questa  &Be  ne  sncoesse  ima   di  profonda  depreasiono 
fisica  e  psìchioa  con  coscienza  crcpoBcolare,  lenta  per- 
cezione ed  ideazione  rudimentale.  Quanto  alle  condizioni 
organiche,  ai  disturbi  piti  appariscenti  dell'  intossica- 
zione pellagrosa  sottentrò  una  debolezza  estrema  con 
frequenti  lipotimie:  e  solo  dopo  circa  tre  mesi  comin- 
ciarono  ad  apparire  i    segni   di    una   reintegrazione. 

D  tetano  feradioo  si  mantenne  in  lui  sempre  de-  fiquka  m.  —  cor™  a«l  ibudo 
presso,   con   indizi   di   lieve    miglioramento  solo  nel-  rJ^^"^ÌÌ^3ST'  "'  ^ 

l'ultima  curva   qui  unita  (fig.    10)   dalla  cui  brevità 
e  fiacchezza   sarà  agevole  argomentare   la   potenzialità  soarsisHiroa  di  quelle  ohe  la 


U  secondo  ammalato,  8.  A.  di  anni  61,  contadino,  di  costituzione  robusta  e  con 
segni  di  senilità  appena  avvertibili,  entrò  pure  in  Clinica  con  manifestazioni  psichiche 
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confusionali  gravi,  od  il  ritorno  alla  lucidità  mentale  fu  assai  lento.  Anche  a  carico  del 
sistema  digerente,  della  ente,  della  motilità  o  del  trofismo  si  notavano  fenomeni  mor- 
bosi. Riacquistato  l'orientamonfo  e  l'uso  dei  poteri  psichici,  per  quanto  in  modo  non 


oompleto,  le  eoe  parole,  il  suo  contegno  ad  i  auoi  atti  riTelavano  quella  disposiùraie 
ornile  e  remissiva  che  si  ritrova  spesso  nei  pellagrosi.  In  lai  pare,  dorante  tm  mese 
dì  osservazione,  persistette  la  reazione  miastenica  con  impronta  tuttavia  meno  gravo 
che  nel  caso  procedente;  e  nei  limiti  d'una  persistente  debolezza,  una  lieve  attenos- 
xione  di  essa  eì  mostrava  fra  lo  immagini  estreme.  Nel  tracciato  che  gli  appartiene 
(&g.  It)  l'aspetto  varia  grandemente  nello  due   parti  che  lo  compongono;  ma  solo 
la  prima  ha  rapporto  col  decorso  del  tetano,  la  seconda  denota  soltanto  nna  speciale 
irritabilità  del  muscolo  già  esaurito,  la 
qnale  a  sua  volta  per  gradi  si  estingue. 
La  storia  clinica  dell'ultimo  paziento 
merita  particolare  attenzione.  Si  tratta  di 
corto  B.  0.,  bracciante,  costretto  ad  un 
lavoro  soverchio  con  nutrimento  scarso  e 
cattivo.  GiiV  ricoverato  altra  volta  al  Mani- 
comio, aveva  allora  manifestate  idee  deli- 
ranti di  rovina  con  spiccata  tendenza  al 
suicidio.  Da  circa  due  mesi  presentava  di      risou  ii.  —  Cam  dal  letu»  bndioo  nsi  pnDa- 

nuovo   smtomi    depressivi   OOn  rifiuto  del  Snqne  mlDoU  &■  le  duo  oorre.  ^^ 

cibo  e  minacce  contro  so  stesso  ed  i  parenti. 

In  Clinica  apparve  depresso;  parlava  poco  e  rispondeva  a  stento  alle  domande; 
non  poteva  più  attendere  allo  proprie  occupazioni  perchè  debole,  confuso,  eoffe' 
rente  di  cefalea,  di  vertigini  e  dì  insonni».  Di  sintomi  corporei  non  esisteva  che 
ona  leggera  desquamazione  furfuracca  aUc  mani,  la  cui  pelle  era  alqsanto  arrossata,  o 
raccentnazione  dei  riflessi  patellari.  A  dire  il  vero  le  anomahe  psichiche  non  corri- 
spondovano  a  quelle  di  una  tipica  melanoolia  ;  la  sua  tristezza  non  era  associata 
ad  idee  deliranti  e  non  risaltava  connessa  con  fattori  sentimentali;  nella  coscienza 
non  imperavano  pensieri  dolorosi  o  prooccupazioni  ipocondriache,  ma  il  suo  contcnnfo 
appariva  scarso  o  quasi  informe;  i  processi  ideativi  si  mostravano  limitati  in  vigore 


ed  ostensione  o  come  offuscati:  il  contegno  e  la  condotta  erano  dì  persona  nmìlo  tì- 
mida avvezza  ad  una  disciplina  di  miseria  e  di  sconforti.  Talvolta  noi  parlare  sorri- 
deva. In  poco  più  di  venti  giorni  la  Rìndromo  psichica  cambiò  in  tutto;  la  tristezza 
e  la  sfiducia  scomparvero,  si  schiarì  la  coscienza,  riacquistarono  forza  e  nottezia  le 
idee,  la  volontà  risorse,  l' umore  prese  norma  dalla  realtìl  ;  i  fattori  della  vita  psìchica 
modificati  si  ricomposero  nei  rapporti  dell'  esercizio  comune.  L' anamnesi,  il  rilievo 
dei  sintomi  ed  il  decorso,  quali  abbiamo  esposti,  mettevano  in  dubbio  1»  diagnosi 
di  melanoolia  ohe  ai  presentava  innanzi  le  altre  e  che  nna  osservazione  anporficiale 
poteva  convalidare;  i  responsi  del  tetano  faradioo  contribuirono  a  dissiparla.    Tratte- 
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remo  più  oltre  delle  grafiche  nei  melanoolici ;  qui  diciamo  senz'altro  che  queste 
ne  differiscono  completamente.  In  quelle  formanti  coppia  (fig.  12)  il  rilasciamento 
è  tanto  precoce  ed  esteso  da  produrre  un  forte  contrasto  con  la  contrazione  pronta 
ed  energica  che  lo  precede;  le  linee  di  ascesa  e  di  discesa  yicinissime  e  tra  loro 
quasi  parallele  apprestano  una  immagine  in  sommo  grado  espressiva  della  reazione 
miastenica:  la  seconda  curva,  toltene  differenze  insignificanti,  dimostra  all'evi- 
denza non  solo  il  ricupero  della  funzione  ma  anche  il  persistere  delle  sue  qualità 
distintive.  Un  secondo  ed  un  terzo  tracciato,  che  qui  mancano,  si  ooUegano  pei  loro 
caratteri  con  i  precedenti  e  solo  segnano  un  aumento  appena  percettibile  ma  progres- 
sivo di  altezza  e  di  durata.  NelP  ultimo  (fig.  13)  la  differenza  risulta,  come  è  natu- 
rale, più  grande;  e  pure  trascurando  raccorciarsi  maggiore  dei  muscolo  rivelato 
dalla  linea  verticale,  quella  più  propriamente  tetanica  col  dilungarsi  nella  discesa,  col 
prevalere  sulla  precedente  in  altezza  durante  lo  stesso  tempo  e  col  persistervi  oltro 
esprime  un  acquisto  innegabile  di  energia.  É  pur  sempre  piccola  cosa,  in  ispecie  so  la 
paragoniamo  ai  grandi  miglioramenti  degli  alcoolisti  e  se  teniamo  conto  che  por 
quanto  modesto  sorpassa  tuttavia  il  vantaggio  conseguito  dagli  altri  pellagrosi. 

Abbiamo  ({juindì  costatato  in  tre  soggetti  la  reazione  miastenica;  degli 
altri  pellagrosi,  uno  presentava  pure  reazione  miastenica  e  nei  rimanenti 
si  notava  uno  strano  decorso  dei  tracciati  che  cominciando  con  l'esauri- 
mento precoce  passavano  poi  alla  reazione  miastenica.  Tale  evoluzione  in  uno 
può  spiegarsi  col  decorso  sfavorevole  della  malattia,  persistendo  ed  aggra- 
vandosi la  debolezza  generale  in  persona  ormai  vecchia  ;  mn  nell'altro  con- 
verrebbe pensare  ad  una  resistenza  nei  primi  tempi  maggiore  di  fronte  al- 
l'intossicazione 0  ad  uno  speciale  svolgersi  di  questa. 

Ad  ogni  modo  tanto  il  peggiorare  delle  curve  negli  ultimi  che  la  minima 
progressione  di  esse  nei  primi  provano  la  tenacia  dell'influsso  tossico  a  cui 
la  pellagra  è  dovuta. 

La  natura  esotossica  dell'  alcoolismo  e  della  pellagra  suggerisce  al- 
cuno considerazioni  e  raffronti.  Entrambi  i  gruppi  nosologici  si  distinguono 
per  una  grande  frequenza  della  reazione  miastenica,  la  quale  però  assume 
nei  pellagrosi  una  espressione  più  accentuata.  Negli  alcoolisti  la  serie  dei 
tracciati  è  dì  solito  omogenea  ed  in  rapporto  col  decorso  della  malattia  che 
volge  al  meglio  con  prontezza  appena  l'alcool  è  tolto;  nei  pellagrosi  riscon- 
triamo una  tendenza  a  progredire  assai  lieve  per  taluni,  ed  in  altri  una 
apparente  inversione  in  probabile  dipendenza  del  grado  e  del  modo  d' agiro 
dei  tossici.  Ha  un  risultato  merita  fra  tutti  speciale  rilievo,  ed  è  quello 
che  scaturisce  dalla  decisa  ed  energica  tendenza  alla  riparazione  che  si 
riscontra  negli  alcoolisti.  Rammentiamo .  come  spesso  non  solo  essa  ap- 
pare negli  alcoolisti  ma  a  quali  aumenti  conduce,  mentre  nei  pella- 
grosi il  guadagno  è  piccolo  e  faticoso.  Tale  diversità  sembra  attestare 
una  maggiore  gravità  e  durata  dell'  intossicazione  pellagrosa  ed  una  sua 
profonda  e  tenace  offesa  dei  tessuti.  L' esperienza  clinica  per  altro  non 
contraddice  a  queste  deduzioni  ;  conosciamo  per  prova  la  lunghezza,  i  peg- 
gioramenti, le  ricaduto,  il  difficile  risorgere  non  raro  negli  individui  colpiti 


dn  pellagra,  mentre  al  paragone  ■  miglioramenti  negli  alcoolinati  sono  rapidi 
e  decisivi. 

Già  ho  accennato  al  significato  differenziati vo  che  tali  manifestazioDi  pos- 
sono assumere  in  riguardo  ad  altre  malattie.  Per  ciò  che  si  riferisce  alla  ripe- 
tizione del  teUino  dopo  intervalli  di  riposo  di  pochi  minuti,  nell'esempio  che  ne 
allego  (fig.  i2)  noa  esist«  differenza  degna  di  nota  ;  il  che  dimostra  che 
dopo  un  breve  intervallo  la  funzione  risorge  senza  perdita.  Lo  stesso  accade 
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negli  altri  casi  anzi,  come  per  l'alcoolismo,  non  di  rado  la  seconda  curva 
prevale  :  si  potrebbe  credere  che  Io  stimolo  agisca  favorevolmente  sulla  fun- 
zionalità dei  tessuti  e  che  ne  residui  un  aumento  d'  attitudine  al  lavoro.  Ha 
d'altra  parte  il  perdurare  dei  caratteri  essenziali  di  esauribilità  prova  che  il 
beneQtio  dipende  da  modiflcazioni  accessorie  che  non  tolgono  di  mezzo  né  le 
principali,  né  gli  effetti  di  esse. 

Era  mio  desiderio  di  esaminare  un  gran  numero  di  dementi  paraiitià, 
ma  a  parecchi  dovetti  rinunziare  ;  il  paralitico,  anche  se  tranquillo,  è  spesso 
apprensivo  od  incapace  della  passivili  ed  immobiliti  necessarie  per  difetto  di 
attenzione,  di  memoria,  di  intendimento,  per  semplice  reazione  istintiva  alla 
monotonia  ed  all'incomodo  dell'esame-,  tuttavia  potei  riunire  dieci  maiali 
e  .studiarli  con  accuratezza.  Di  alcuni  riprodurrò  al  solito  qualche  curva,  pre- 
mettendo le  notizie  cliniche  piìi  importanti. 

In  B.  0.  di  aDni  52,  antico  paralitioo,  l'indebolinento  della  memoria,  la  fiaccheua 
e  lo  stento  dell'ideazione,  l'incoerenza  del  disoorao,  la  credulità,  l'indifferenza  affet- 
tiva andavano  oonginnte  ad  id«e  deliranti  dì  grandezza  aseorde  e  soonnesee;  aveva 
pupille  midriatìche  ineguali,  a  contorno  iri«golace,  rigide  alla  Inoe,  amimia  e  disar- 
trìa Booentnate,  tremore  della  lìngua  e  delle  mani,  esagerazione  dei  rifleesi  patel- 
lari,  andatura  incerta  ed  atasBioa.  I  tracciati  di  queBt«  malato  in  nn  prìmo  pe- 
rìodo presentarono  inTarìabilmente  un  carattere  olonico  xpiooato  ed  nna  reaistenn 
minore  delia-norma;  in  segnito  subentrò  la  reazione  miastenica  e  si  mantenne:  la 
canaa  intima  della  variazione  mi  sftigge.  Nella  prima  grafica  (fig.  14)  le  oscilla- 
zioni di  varia  ampiezza  ed  altezza  non  eliminano  la  declinazione  oontinua  vnso 
l' ascissa  j  lo  stato  clonico  non  indica  in  questo  caso  una  speciale  irritabilità  consecn- 
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tÌTa  all'esanrimento  ma  si  Borrappone  al  tetaao  e  proBegoe  ood  esso  parteoipaado 
della  sua  esaadbilità.  L'altro  tracciato  (fig.  15)  sì  difierenEÌa  non  solo  per  la  avi- 
li^po,  ma  anche  per  i  caratteri  oon  significato  comploseivo  di  una  perdita  cospiotut. 

In  nn  secondo  intérnio,  F.  Z.  di  anni  36, 
opetaio,  la  reazione  miastenica  si  presentò 
costantemente  durante  cinque  mesi.  In  Ini 
pure  abbondavano  le  note  corporee  e  mentali 
caratteristi  ohe  della  demenza  paralitica.  Oltre 
ad  an  delirio  fostoao  sa  fondo  demenziale,  osi* 
stevano  miosi  e  rigidità  pupillare,  amimia,  di- 
sartria, movimenti  vermicolari  della  lingua,  y,gn„  ,  j.  _  ^n„  tom  dal  Mano  (uadieo 
oontrazioni  fibrillari  dei  muscoli  mimici,  tre-  "ol  piiraUtlce  B.  Q-,  dopo  dnqnutaqnM- 

,      ^       .      ,  „  ,    ,  tra  giorni.  Reulooc  mlulsnlu, 

more  ed  atassia  delle  mani,    andatura  pare- 

tioo-spastica  oon  esagerazione  dei  riflessi  patellari,  e  da  ultimo  si  era  aggiunta  la 
perdita  iuvolautaria  delle  orine  e  delle  feci.  Nella  curva  che  gli  appartiene  (fig.  16) 
la  discesa  è  rapida,  ma  graduale  ed  in  prossimità  del  termine  con  piccole  e  nume* 
rose  osoillazioni.  Le  altre  non  differiscono  che  in  particolari  di  poco  conto. 

Dei  due  malati  di  cui  ancora  mi  occuperò  con  qualche  dettaglio,  il  primo,  P.  R. 
di  anni  60,  folegname,  aveva  una   storia  clinica  lunga,  perchè  già  ricoverato  altre 
due  volto  al   manicomio  con  aintomatologia 
non  diversa  o  cioè  ideo  deliranti  di  grandezza 
assurde,  euforia  e  logorrea,  e  fra  le  manifesta- 
eioni  obbiettive,    solo   una  lieve  asimmetria 
pupillare:  conviene  aggiungere  che  da  ultimo 
la  mimica  appariva  meno  fine  o  vivace,  men- 
tre le  pupille  ineguali  e  di  contorno  irrego- 
lare reagivano  poco  alle  variazioni  luminoso. 
La  nutrizione  era  ottima  ed  il  senso  di  benes- 
sere  completo.  Toltone   il  delirio,  l'intelli- 
genza non  sembrava  compromessa.  I^a  dia- 
gnosi in  origine  poteva  riuscire  difficile. 
Questo  ed  un  altro  paziente  assai  robusto,  di  professiona  ginnastico,  fornirono  i 
tracciati  più  fiacchi  di  tutta  la  serie,  senza  eccezione.  In   quello   qui  unito  (fig.  17)  ' 
t'  abbassarsi  pronto  e  quasi  verticale  della  linea  denota  la  poca  resistenza  del  mu- 


scolo :  nella  seconda  grafica  si  scorge  l'affinità  con  la  prima,  ma  con  attenuazione  dei 
caratteri  comuni. 

L'  ultimo,  0.  B.  di  anni  51,  operaio,  ora  un  esempio  di  varietik  circotare  di  pa- 
ralisi progressiva  con  remissioni  e  modificazioni  tanto  profondo  da  indurre  in  errore 


chi  ne  fosse  stato  ignaro  ;  da  quattro  anni  egli   presentava  fosi  di  depressione  e  di 

ecoitamento  tali  da  motivare   il   ano   ricovero   in  Manicomio.  La  sindrome  melAnco- 
p«r   la  prima  dopo   uno  spavento.  Durante  il  secondo   soggiorno  al 
io,  col  rilievo  di  segni  di  indebolimento  mentale,  dì  un  delirio   fastoso  e  di 
sintomi   somatici    quali   il   torpore  pupillare,    il   tremito  della  lingua  e  la  vivacità 
dei    riflessi   patellari,  già   era  stata   fatta  diagnosi   di    paralisi  progressiva.    Ha  al 
terzo   ritorno  i  motivi  di  dubbio  non  mancavano  astraendo  dall'anamnesi.  L'aspetto 
e  le   manifestazioni    estome  richiamavano  subito   il  pensiero  alla  mania  genuina: 
fisionomia   quasi    sempre   ilare  e   benevola,    mimica   vivace,  gesti     in   gran    oopia, 
ideazione   facile  e   varia   ma   ooordinata 
e    soDxa    contenuto    abnorme,    impronta 
euforica  del  diunorso   entro  i   limiti   del 
verosimile  od   in   dipendeosa  del    senso 
di  generale  benessere.  In  seguito  i  sintomi 
mentali  sì  alterarono  lasciando  trasparire 
in  modo  chiaro  la  loro  validità  compro- 

D,a«i   .    .ppr™.    deliri    ndSpIi    £■-  .S'SSl.aVo.T^STlSSS. 

stosi    oolla   impronta  paradossale  carat- 

toristioa;  ed  insieme  con  un  forte  dimagramento  si  presentarono  l'amimia  o  la  disar- 
tria. Le  curve  di  questo  malato  annunziarono  sempre  non  solo  noa  pronta  esauri- 
bilità, ma  anche  un  riacquisto  di  forza  lento  ed  incompleto.  Una  dì  osso  (fig.  18)  com- 
prendo dno  fasi  quali  già  abbiamo  vedute  io  onrve  anteriori;  una  prima  tetanica 
brevissima,  con  la  linea  in  discesa  obliqua  ohe  si  diparte  da  un  corto  ripiano  superiore, 
il  solo  che  indichi  stabilità  o  fermezza,  per  quanto  fugaci,  della  contrazione;  poi,  a 
muscolo  esteso,  si  succedono  oscillazioni  sempro  minori.  Anche  codosti  inovimenti  se- 
guono un  breve  corso  e  sono  pare  una  prova  non  trascurabile  di  miastenia. 

E  per  attenermi  ni  risultati  complessivi  dirò  che  in  cinque  casi  con- 
bUilai  sempre  reazione  miastenica,  In  due  reazione  miastenica  tardiva  co* 
sUiDte  preceduta  da  un  periodo  di  esauribilità  accresciuta  in  confronto  dei 
Dormali,  in  uno  esauribilità  precoce,  io  due  tracciati  di  aspetto  non  patolo- 
gico: conviene  però  aggiungere  che  le  circostanze  impedirono  in  questi  ul- 
timi una  lunga  osservazione. 

La  parnltsi  progressiva  conduce  quindi  alle  manireslazionj  d'esauribifilà 
■notoria.  I, 'azione  tossica  nella  paralisi  progressiva  sfugge  ad  ogni  misurn  e 
di  essa  igaoriiimo  il  modo  di  agire,  la  genesi  e  la  natura  ;  in  ordine  alle 
anomalie  del  tebmo  faradico  sussisto  il  mistero  che  involge  la  produzione 
degli  altri  perturbamenti  transitori  e  delinitivi.  Tuttavia  il  fatto  è  in- 
negabile e  la  rrequen7a  non  può  essere  casuale,  tanto  più  se  si  tiene  conto 
della  sua  stabilità.  Possiede  quindi  un  certo  valore  diagnostico,  ma  alla 
prognosi  in  nulla  conferisce;  certo  manca  ogni  parallelismo  fra  essa  e  le 
condizioni  organiche  grossolane,  li  fattore  tossico  Sembra  operi  nella  paralisi 
progressiva  in  maniera  variabile  ed  incostante  oltre  ogni  norma  e  previ- 
sione Non  si  produce  una  tendenza  riparatrice  come  n^li  avvelenamenti 
esogeni  ed  eliminabili.  , 

Per  la  diagnosi  differenziale  il  responso  del  tetano  faradico  contribuirà 


r 
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talvolta  ad  avvalorare  un  sospetto  che  proceda  da  sintomi  poco  sicuri.  Le 
curve  provocate  dopo  qualclie  minuto  di  riposo  si  mostrano  di  proporzioni 
ridotte,  al  contrario  di  quello  che  si  verifica  negli  alcoolisti  e  nei  pellagrosi. 

La  demenza  lenile  mi  forni  alla  sua  volta  cinque  malati.  In  tale  infermità 
è  presumibile  che  il  fattore  involutivo,  in  parte  almeno  fisiologico,  agisca  su 
tutti  i  tessuti  e  che  la  ricerca  mnnchi  quindi  di  significato  in  riguardo 
alla  forma  mentale.  Come  era  da  aspettarsi,  rinvenni  un  certo  grado  di  fiac- 
chezza funzionale,  ma  non  eccessivo.  La  senilitJi  si  dimostrerebbe  meno  ef- 
Gcace  delle  intossicazioni.  Itiscontrai  in  quattro  pazienti  l'esaurimento 
precoce  e  nel  quinto  nulla  d'  anormale. 

Non  escludo  tuttavia  che  si  possa  arrivare  alla  reazione  miastenica  per 
opera  della  vecchiezza  e  per  In  sua  azione  sull'organismo.  Le  curve  succe- 
denti al  riposo  dimostrano  un  incompleto  riacquisto  d'energia.  Grafiche 
ridotte  d'ogni  tipo  compaiono  fra  questi  malati  quasi  derivate  da  altre  in 
ungine  più  estese,  e  ne  presentiamo  due  in  esempio. 

La  prìmft  (fig.  19)  appartiene  a  P.  A.  di  addì  60,  operaio,  il  quale  soflrìva  da 
pftrecolii  mesi  di  insonnia  ostinata,  trascuraTa  il  lavoro,  si  mostrava  triste,  depresso, 
alle  volte  confiiso  ed  aveva  tendanEe  soicide.  Bì  lamentava  di  doloro  al  capo  e  pre- 


FiouBi  11.  —  Corra  del  IsUbo  bndloo  iwl  dementa  tenlle  P.  A..  EÉsarlnento  pramoe. 

sentava  sogni  obtitettivi  di  seiiilità.  11  suo  tracciato  regolari asimo  per  forma,  secondo 
il  tipo  dell' abttaasamento  per  ripiaoi,  è  però  di  sviluppo  limitato. 

La  seoonda  (fig.  30)  appartiene  a  8.  0.  di  anni  66,  &oohÌno,    colpito  dalla    so- 
lita sindrome   demenziale  e  da  perversione  dell'affettività.  La  riapoHta   del  mnseolo 


rismi  M.  —  Corre  dal  tetuo  fandteo  sai  deomU  Hulla  8.  Q.  EaMicImaolo  pceeooe. 
KlpoM  di  slnqua  miontl  tra  le  due  Darre. 

alla  corrente  è  energica  e  prontA;  sottentra  alia  contraziono  una  fose  tonica  ineguale 
ritratta  dal  decorso  ondulato  e  i]ua  e  lii  dentellato  della  linea;  d'improvviso  ai  pro- 
duce nn  rilasciamento  qnasi  completo  do!  muscolo,  oui  succede  un  arresto  in  tnsso 
e  di  nuovo  usa  energica  contrazione  che  allentandosi  poco  dopo  in  una  estensione 


quatti  oomplota  è  seguita,  con  un  intervallo  di  riposo,  da  un'ultima  ripresa  del  telano 
oltre  la  quale  scompare  nel  mnsoolo  l' attitudine  al  lavoro.  La  curva  Booceaaiva  si 
diinofltra  chiaramente  affino  alla  prima  di  cui  sconta  il  residuo  di  edanrimento  wim- 
niato  con  la  invaliditi  originaria. 

['oche  parole  basteranno  per  le  pticoà  affettive,  rappresenUte  da  due 
maniaci,  entrambi  periodici,  con  sintomi  di  modico  eccitamento  e  da  tre  me- 
lancolici,  del  quali  uno  periodico.  Le  loro  grafiche  di  varia  coti6gurailone 
non  si  scostano  dalla  resistenza  normale.  Lo  prova  escluderebbe  quindi  un 
Indebolimento  della   energia   In  tali    forme. 

La  nemattenia  non  è  rara  nei  manicomi:  trattasi  d'ordinario  di  persone 
In  preda  ad  idee  ossessive  pericolose  o  che  tentarono  II  suicidio  in  momenti 
di  sconforto  causati  dall' inasprirsi  dei  sintomi  morbosi;  di  rado  sì  offrono 
cnsi  di  nevrosi  traumaticn.  Si  lia  quindi  a  che  fare  con  le  forme  pili  gravi  di 
una  malattia  la  quale  rispettando  l' intelligenza  e  la  personalità  vi  introduce 
elementi  morbosi  che  complicati  da  moleste  sensazioni  organiche  ingenerano 
un  profondo  turbamento  della  vita  psichica. 

11  primo  di  cui  ci  occuperemo,  H.  6.,  di  anni  44,  colono,  affetto  da  nevra- 
atonia  coetitUKionalc,  fu  ammessa  in  Clioica  per  la  terza  volta  perchè  fattosi  irritabile 
impulsivo  e  poriooloso  in  seguito  a  comparsa  di  idee  incoercibili.  Egli  riconOBoeva  la 
morbosità  dol  proprio  stato  e  ne  provava  dolore  ed  um  il  iasione;  l'ossessione,  arbitra 
della  sua  coscienza,  lo  costringeva  ad  atti  irragionevoli,  e  determinava  in  Ini  una 
profonda  depressione  affettiva  :  talora  in  procinto  di  percuotersi  a  di  nuocere  in  altra 
maniera  a  so  stesso  supplicava  che  do  lo  impedissero.  Andava  soggetto  »  gaatrite 
cronioa  cou  ipercloridria  che  alterando  la  nutrizione  e  provocando  crisi  dolorose  ac- 
il  malessere  generale:    ora  pallido,    denutrito;  si  lamentava  di  cetaloa  e  di 


stanchezza  invincibile;  presentava  inoltre  esageraziono  dei  reflessi  pateUari  e  tremore 
palpebrale.  Tuttavia  ìl  nuovo  ambiente,  le  cure  e  la  migliorata  nutrizione  operarono 
in  modo  favorevole  sulle  suo  condiiioni  organiche  e  psichiche.  Di  lui  riproduco  dne  cop- 
pie di  tracciati,  separato  da  un  intervallo  di  trentadue  giorni.  Nella  più  antica  (fig.  21) 
la  prima  grafica  rappresenta  un  totano  di  lieve  durata  che  da  principio  declina  a  poco 
a  poco  e  ad  un  corto  moniouto  precipita  e  si  risolve  completamente  in  pochi  minuti; 
la  eeconda,  di  con  figurazione  non  diversa,  appare  assai  ridotta  nell'altezza  e  ndlo 
sviluppo,  per  difettoso  ritorno  allo  stato  anteriore.  L'altra  coppia  messa  a  conlrooto 
con  quella  testò  descritta,  si  dimostra  piiì  valida,  ma  il  rapporto  di  forma  e  di 
valore  tn  le  sue   parti  non   differisce  da  quello  sopra  esposto:    nella  prima  grafica 
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a  partire  dal  onlmine  la  lìnea  prooede  per  ripiani  e  aoklini,  ma  la  teudenu  alU 
subitanea  lemissione  permane,  oome  rìanlta  dalla  dietania  fra  l'oltimo  ripiano  e 
l'ascissa,  quasi  eliminata  da  un  tratto  vertioale;  nella  seoonda,  più  bassa  e  breve, 
la  risolozione  accade  ben  presto  per  crisi.  Le  due  coppie  dimostrano  con  grande 
ohìareiza  la  oomimanza  di  origioe  e  l'intimità  dei  rapporti. 

In  dae  altri  neTrastenìci  esisteva  la  rearione  miastenica;  Tono  di  essi  esaorito, 
emaciato,  appena  al  termine  di  una  esacerbaziene  grave  dorante  la  qnale  aveva  ten- 


tato di  svenarsi;  i  snoi  tracciati  ricordano  i  precedenti  anche  nel  decorso:  l'altro 
pure  nevrastenico  grave  con  tentato  snicidio,  ed  ammesso  per  due  volte  in  Cliuioa 
alla  distanza  di  pochi  mesi,  presentò  in  entrambe  da  principio  reazione  miastenica, 
ohe  in  seguito  aocmparve  col  migliorare  delle  condizioni  organiche  e  psichiche. 

Oltre  questi  tre  casi  di  reazione  miastenica  iniziale,  in  sette  rilevai  solo 
un'esauribilità  precoce  delle  curve,  ed  in  due  niente  intervenne  di  anormale. 

La  reazione  miastenica  non  é  dunque  comunissims  ;  tuttavia  i  sefpii  di 
debolezza  Tunzionale  prevalgono  di  gran  lunga.  Darò  qualche  esempio  di  curve 
tetaniche  abbreviate. 

Cominoio  da  0.  E.  di  anni  12,  impiegato,  colpito  da  nevrosi  traumatica  oonse- 
ontiva  alle  lesioni  ed  allo  spavento  di  uno  scontro  ferroviaria.  Riparate  le  oonseguenze 
materiali   dei   traumi   non  aveva   riacquistata   la   tranquillità;    anzi  sempre  si  mo- 
strava preoccupato,  triste,  inquieto, 
inetta  ad  ogni  lavoro  ed  intollerante 
delle  minime  ocntrarietà  ;  spesso  in- 
sonne e  nei  brevi    riposi   tormen- 
tato da  incubi;  sofferente  di  trafit- 
ture nelle  parti   del  torace  e  del 
capo  lese  nello  scontro  ed  Inoltro 
di  oe&lea,  di  ronzii,  di  spossatezza. 
Dal  sno  volto  traspariva  una  oon- 

ttnna   apprensione    dolorosa;    pre-  .bmio  d,  ubt™.!  tnaimUo».  E.Mirin»DM  preoofl^ 

sentava  indebolimento  della   forza 

muscolare,  esagerazione  dei  reflessi  tendinei,  iperestesia  alla  pressione  delle  località 
colpite  e  del  rachide.  La  cerva  del  tetano  eradico  apparve  non  dissimile  dalle  prime 
prove  alle  ultime,  e  nei  tracciati  presi  di  seguito  dimostrò  una  progressiva  tendenza  a 
diminuire  in  ragione  dei  residui  di  fittica  sempre  crescenti.  H  traodato  esposto  (fig.  23) 


è  degli  oltiaii.  Offre  la  nota  oaratterietioft  dì  un  abbuumento  solleoito  e  proKmdo 
dopo  ana  resistenza  non  breve  e  taiutoe,  oomime  del  resto  alle  altre  soe  grafiahe 
e  connessa  ood  nna  particolare  attitadine  fonzionale:  la  durata  oomplessÌTa  vieta  di 
annorerarlo  tn  qnelli  della  reazione  miastenloa. 

Di  carattere  diasitnile  si  mostra  1'  esanribilità  preooco  in  T.  A.  di  anni  23,  ope- 
raio, anoh'esao  nevrastenico  oostitaiionale   passato  per  epoohe  critiohe  di  soonforto. 


FiavKA  a.  —  Corre  del  tetua  tamdico  In  T.  _. 

B«MUlmeDto  pnwooe.  Blpoao  di  atnqie  mlnnU  rr« 

All'ammissione  era  assai  depresso  e  proolive  al  pianto  perchè  conscio  della  soa  inva- 
liditi psiohioa  ohe  lo  distoglieva  da  nn  lavoro  proficuo  e  gli  rendeva  Ìnsqpport»bile 
r  esistenza  :  ma  sema  deliri  e  docile  alla  soggeetione.  Esaminato  molte  volte  fornì 
traodati  somiglianti  a  qnelli  cbe  riprodoco  (fig.  24).  Siamo  di  fronte  ad  no' altra 
forma  di  risoluzione  precoce  del  tetano  ohe  si  potrebbe  chiamare  per  lisi.  Nessun 
passaggio  bmsoo,  non  cadute,  ma  un  abbassamento  continuo  in  dirazione  obliqoa.  Im 
contrazione  rinnovata  dopo  pochi  minuti  las*»»  scorgere  una  grande  perdita  di  energìa. 

Il  diminuire  progressivo  delle  curve  in  serie  è  comuiie  ai  nevrastenid 
ed  assai  maggiore  che  in  altre  categorie  di  malati  ;  le  curve  successive  alla 
prima  sono  di  gran  lunga  inferiori  ad  essa  e  la  differenza  si  accentua  sem- 
pre più.  1  processi  riparativi  risultano  quindi  lenti  ed  incompleti. 

Esiste  nei  nevrastenici  una  grande  variabilità  di  curve  che  va  dalle 
forme  di  reazione  miastenica  a  quelle  normali,  però  con  costanza  dello  stesso 
tipo  nei  singoli  individui. 

E  per  cominciare  dai  casi  di  reazione  miastenica  dirò  che  essa  fu  travata 
in  quei  pazienti  ciie  per  la  gravità  dei  disturbi  psichici  accompagnati  da  ten- 
tativi di  suicidio,  per  la  continua  preoccupazione  di  un  grave  danno  econo- 
mico aggiungendosi  a  questo  da  prima  come  effetto  e  di  poi  anche  come 
causa  diverse  alterazioni  delle  funzioni  organiche,  erano  pervenuti  ad  un 
grave  esaurimento  psichico  e  somatico.  È  da  credersi  che  la  reazione  mia- 
stenica sia  in  essi  espressione  non  solo  di  labilità  nervosa,  ma  anche  del 
secondario  esaurimento  organico,  quale  si  produce  nelle  malattie  gravi  in 
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genere,  e  che  gli  effetti  favorevoli  sul  tetano  faradico  siano  stati  anzitutto 
conseguenza  della  migliorata  nutrizione  e  del  s(^giorno  in  un  luogo  di  cura  : 
sta  il  fatto  che  in  tutti  e  tre  la  curva  tetanica  migliorò  di  continuo,  e  per 
uno  di  essi  In  due  distinti  soggiorni,  mentre  nei  rimanenti  si  mantenne 
stazionaria. 

Bla  come  dissi,  il  responso  caratteristico  dei  nevrastenici  è  fornito  dagli 
esaurimenti  precoci,  con  tendenza  stabile.  Sembra  che  il  sistema  nervoso, 
per  sua  intima  disposizione,  difetti  del  consueto  vigore.  Le  eccezioni  potreb- 
bero interpretarsi  come  conseguenza  di  immunità  parziale  in  una  malattia 
che  si  dimostra  variabile  in  quanto  alla  sede,  ed  anche  in  riguardo  alle 
funzioni. 

Questi  fatti  richiamano  il  problema  controverso  della  patogenesi.  Anche 
per  la  nevrastenia  fu  presa  in  considerazione  la  teoria  tossica,  attribuendola 
alcuni  all'alterato  ricambio  dei  centri  nervosi,  altri  a  disturbi  del  ricam- 
bio in  vari  organi  o  ad  una  anomalia  funzionale  del  corpo  intero.  Sembre- 
rebbe che  il  fattore  essenziale  consista  nella  debolezza  degli  elementi  ner- 
vosi, sui  quali  operano  cause  altrove  inefficaci,  fra  cui  stanno  gli  strapazzi, 
le  emozioni,  le  intossicazioni  fisiologiche.  Anche  per  i  disturbi  organici  più 
gravi,  alla  loro  volta  nocivi  in  via  secondaria,  può  ammettersi  una  origine 
centrale.  Negli  elementi  nervosi  pare  esistere  un  difetto  dinamico  ed  un 
instabile  equilibrio  di  attività.  I  sintomi  dominano  in  una  o  nell'altra  parte 
del  sistema  nervoso,  senza  però  esclusioni  assolute  di  aggiunte  e  dì  pas- 
saggi. Come  interpretare  nei  nevrastenici  le  manifestazioni  del  tetano  fara- 
dico? Nelle  grafiche  normali  è  da  escludere  ogni  perdita  della  speciale  attitudine 
motoria;  nelle  anormali,  giova  ritenere  che  per  alcune  sulla  debolezza  ner- 
vosa primordiale  agisca  accrescendola  la  denutrizione  estesa  a  tutti  i  tessuti, 
mentre  che  nelle  altre  più  numerose  si  esplicherebbe  indirettamente  l'insita 
anomalia  del  sistema  nervoso. 

Ci  occuperemo  ora  degli  epilettici.  Dieci  furono  i  prescelti,  tutti  sog- 
getti ad  attacchi  classici  d' epilessia  cosidetta  idiopatica  od  essenziale.  Dirò 
subito  che  non  verificai  in  alcuno  la  reazione  miastenica.  Carattere  co- 
mune sono  le  grandi  variazioni  di  resistenza  significate  dallo  sviluppo  delle 
curve  assai  diverso  da  un  giorno  all'  altro.  In  taluni  tuttavia  prevalgono  gli 
esaurimenti  precoci.  Con  frequenza  superiore  a  quella  delle  altre  categorie 
di  malati  si  hanno  tracciati  irregolari  e  talvolta  la  tendenza  clonica  raggiunge 
una  straordinaria  intensità.  I  tracciati  consecutivi  al  primo  sono  di  solito 
ridotti  in  suo  confronto,  ma  di  poco  e  non  sempre. 

Per  dimostrare  a  particolare  tendenza  clonica  mi  valgo  di  L.  V.  dì  anni  40, 
bracciante,  il  qnale  al  suo  arrivo  in  Clinica  si  trovava  in  istato  di  estrema  con- 
fosìone  mentale  accompagnata  da  atti  impulsivi  e  da  violenze,  ed  in  tali  condi- 
zioni andò  soggetto  ad  altri  aooessi  convulsivi.  Scomparsi  questi  e  riordinatosi  non 
patì  ulteriori  disturbi  aocessuali.  Riporto  solo  una  parte  del  tracciato  che  gli  ap- 
partiene,  avvertendo  ohe  in  quella  omessa  la  distanza  dall^  ascissa  sì  mantiene  nel- 


r  ineieme  ugnale,  e  neppure  aesomono  diverso  aspetto  le  oeoillaEioiii  considerato  oom- 
plessiTamente.  Le  oecillsEÌoni  (fig.  25)  cooipongono  tre  grappi,  dei  qoali  il  mediano 
raggiunge  la  masBima  frequensa.  È  nn  succedersi  contìnno  di  retraaioni  e  di  rilascia- 
menti minatìBaimi  nel  rnuBcolo  tetanUzato,  senza  scapito  della  sua  capacità  di  lavoro. 

Che  significaoo  i  trauciati  degli  epilettici  ?  Il  loro  sistema  nervoso  rea- 
gisce ÌD  vario  modo  sotto  l'azione  degli  stessi  stimoli:  quali  cause  ne  mo- 


FiQDU  2S.  -  Cam  d«l  UUna  bnidtoa  lo  L.  V.,  tplleitlaa. 

dificano  la  disposizione  funzionnle?  Esse  risiedono  probabilmente  nell'intimo 
ricambio  ed  equilibrio  degli  elementi  nervosi.  I  cloni  attestano  una  speciale 
irritabilità  ed  ìotolleranzn  che  non  compromette  la  validità  funzionale. 

Non  resta  che  il  gruppo  dei  dementi  precoci.  Dieci  ne  furono  sottoposti 
ad  esame  e  tutti  nel  periodo  evolutivo  della  psicosi.  In  sette  di  essi  rilevai 
nna  costante  reazione  miastenica  ;  in  due  una  precoce  esauribilità,  ed  in  uno, 
colpito  da  grande  catatonìa,  gradì  dì  resistenza  anche  superiori  alla  Dorina. 
Notai  inoltre  una  grande  prevalenza  di  oscillazioni  nella  reazione  miastenica, 
come  appare  dalle  grafiche  riprodotte.  La  riparazione  dell' enei^ta  si  compie 
in  modo  lento  ed  incompleto  ed  i  tracciati  succedenti  al  primo  sono  di  propor- 
zioni minori. 

U  primo  dì  cui  intendo  parlare,  G.  P.,  di  33  anni,  conoiapelli,  fa  inviato  al  Ua> 
nieomio  per  il  suo  contegno  e  la  sua  condotta  stravaganti  :  si  lamentava  di  non  essere 
apprezzato  secondo  i  suoi  meriti,  non  si  recava  al  lavoro,  voleva  dedicarsi  alle  belle 


laiw  bnidli»  Ib  O.  P.,  dvmante  pnanoa. 
le  dne  onrrs  itpo»  di  stnqDe  mlBati. 

arti,  evitava  le  compagnie  e  non  tollerava  dìBcoBBioai.  In  Clinica  tenne  nn  oantegno 
passivo,  inerte;  aveva  nn  aspetto  stuporoso  e  talvolta  piangeva  sema  motivo;  all'in- 
terrogatorio rivelava  deficienza  dì  gindìzio  e  di  raxiooinio,  disordine  ideatiro,  vaoniti 
de^  atEetti,  soarsa  fède  e  stabilità  nei  deliri  ;  del  reato  era  sempre  lucido  ed  orientalo 
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e  oon  dÌBoreta  memoiù  defili  arveni menti.  Le  grafiche  omeBse  oostitaisoono  un  grippo 
•bbaaUiua  uniforme.  L'indebolimento  che  rìsiUt»  dalla  coppia  riprodotta  (fig.  26) 
non  è  d«i  più  socentoati  e  la  linea  nel  ano  daoorso  senza  hruBohì  paesaggi  ritrae  ona 
deboleua  onerante;  esiste  nna  disposizione  olonioa  rudimentale  lungo  tatto  il  percorso, 
come  dimostrano  le  tortuosità  e  le  i  Degnagli anze.  Anche  la  diminuzione  del  secondo 
tracciato  è  la  piò  lieve  rinvenuta  ;  secondo  il  solito  la  provenienza  comune  si  scorge 
senza  fktioa. 

In  G.   B.  di  anni   21,  contadino,  la  pazzia  si  era  iniziata,   ds  pochi  mesi,  oon 
idee  deliranti   di    perseoazione   rilérentisi  a  pratiche  diaboliche  ed  a  malie   di   stre- 


goni e  di  bttnochiere  contro  se  stesso  e  la  famiglia:  ascoltava  voci  di  minaccia 
e  provava  sensazioni  strane  per  tatto  il  corpo;  il  sonno  gL  era  impedito.  Timido, 
impacciato,  inerte,  parlava  a  voce  bassa  con  tonalità  sempre  ngaale  e  senza  ^e  un 
gesto  od  una  variazione  mimica  indicassero  una  reazione  affettiva.  Riconosceva  nel 
proprio  alito  sapori  diversi  e  sì  lamentava  di  incomodi  viscerali  da  Ini  attribuiti 
alle  malie:  il  suo  delirio  era  soonnesso,  pallido  e  Sacco  anche  a  motivo  della  sua 
intelligenza  originariamente  debole.  Scelgo  nna  coppia  (fig.  27)  dalle  sne  corvè  av- 
vertendo che  anche   in   questo  caso  la  pronta  esauribilità  si  predasse  iuvarìabil- 


mloiiU. 

mente  durante  tatto  il  periodo  di  prova.  La  linea  indicatrioe,  assai  irregolara,  per 
la  presenia  di  nomerose  cuspidi  e  di  oscillazioni  in  vario  senso,  segna  un  decorso 
continuo  ma  non  precipitoso  di  abbassamento  sull'ascissa,  mentre  l'energia  tonioa 
e  clonioa  declinano  nello  stesso  tempo.  Nella  seconda  curva  permangono  1  segni  di- 
stintivi essenziali  poro  a  traverso  l'incompleta  restituzione  della  forsa  primordiale, 
n  demente  preoooe  C.  A.  di  anni  21,  contadino,  Io  pare  studiato  in  pieoa  fose 
di  attiviti  morbosa,  le  cui  prime  manifefltazioni  erano  state  la  taciturnità,  la  ten- 
dansa  ad  isolarai,  la  svogliatezia,  l'indifferenza  verso  tatti,  la  perdita  d'ogni  inini^ 


tira  miche  neoeeaarU,  la  etravaguiza  dei  diBooni  e  della  ooodotta.  Vera  espreMdone 
tipica  di  antomatiuno  morboso  i  Btioi    Bcani   moTJmenti   manoaTano  di  scopo  e  non 
apparìTaeo  efletto  di  ddb  Tolooti  cosciente;  la  faccia  eeprimeTa  uno  stapore  anideicc 
ed  osa  meraTiglia  grotteeoa  perchè  in  neaatma  dìpendenu  ool  contenuto  della  sua 
ooaoienia;  catatonico  negli  atteggiamenti  e  catalettico,  di  tratto  in  tntto  pronnninaTa 
parole  o  sonideTa  senza  ragione.  Il  ano  potere  dì  attenzione  reeoltaTa  lento  e  scarso; 
l'ideazione  bticosa,  poco  ooerente,  senza  il  oonoorso  di  elementi  sentimentali  «voli- 
tivi; e^  atesso  avvertiva  T  ingombro  e  lo  stento  della  propria  attiviti  psichica.  An- 
dava soggetto  a  continne  allncinasionì  aditive  a  oontennto  indiitereata.  1  suoi  tracciati 
presentarono  sempre  reazione  miaste- 
nica oome  in  quello  qoi  allctto  (fig.  28) 
assai  breve  ed  oscillante,  che  comporta 
le  aolite  avvertenze  oirca  il  diminnire 
parallelo  delle  eneigie  tonica  e  olonìca 
e  le  snccessioni  con  perdita. 

Chinderi  la  serie  di  qneati  esami 
dettagliati  B.  A,  di  anni  26,  operaio; 
egli  narrava  ood  intonazione  monotona 
e  senza  oommnoversi  una  Innga  storia 

di  persecnziom  di  alcune  vecchie  rat-  ^^  dHBMita  pnooot  B.  a.  Bauioa*  miuMnlnL 

tncchiere  ohe  oon  arti  diaboliche,  man- 
davano a  male  ogni  disegno  sno  e  della  &miglia,  lo  insidiavano  notte  e  giorno  e  ^ 
rendevano  l'esistenza  insopportabile.  Dopo  aver  chiesto  invano  consiglio  a  persone 
autorevoli  era  ben  deciso  di  ricorrere  a  qualunque  mezzo  pur  di  fiu-la  finita  una  bnona 
volta.  Gli  apparivano  bntasmi  ed  ometti  vari  dai  contorni  incerti;  udiva  ingiurie, 
minaccio,  oonciliaboli  di  persone  a  lai  avverse,  ed  all'improvviso  provava  sensazioiti 
viscerali  strane  e  moleste.  In  qoanto  al  resto  perfettamente  lucido  con  buona  memoria 
e  coerenza  ideativa,  ma  apatico  ed  indifferente.  Il  tetano  foradioo  fbmì  resulteti  omo- 
genei. Bi  vede  (fig.  29}  ohe  al  passaggio  iniziale  della  concento  la  reazione  moscolare 
è  pronta  ed  energica,  ma  soggetta  a  risolversi  quasi  subito  ed  in  maniera  precipitosa; 
non  manca  l'attività  olonica  già  segnalata  nei  dementi  precoci. 


Il  responso  del  tetaoo  faradico  risultò  quindi  tipico  nei  dementi  precoci. 
Questo  dato  sperimentate  riesce  in  appoggio  della  teoria  unitaria  della  de- 
menza precoce  mirabilmente  intuita  e  dimostrata  per  la  parte  dioica  da 
Kraepelln.  Fa  eccezione  il  caso  di  grande  catatonia  in  cui  il  tetano  rag- 
giunse ampiezze  maggiori  che  nei  sani  ;  ma  il  contrasUi  è  solo  apparente, 
trattandosi  non  già  di  un  accresciuto  lavoro  faradico  ma  del  sopravvenire 
inevitabile  di  altre  energie. 

Conosciamo  il  persistere  dei  catatonici  in  atti  spontanei  o  provocali  a 
cui  non  re^ono  i  normali  dopo  breve  tempo;  in  quelli  o  l'influsso  dinamico 
si  svolge  con  diversa  regola  che  nell'azione  volontaria  o  non  operano  sulla 
coscienza  le  sensazioni  moleste  che  di  solito  inducono  al  riposo  avanti 
l'estrema  stanchezza  dei  tessuti. 

Lo  stimolo  faradico  determina  un  atteggiamento  e  nel  tempo  stesso 
esercita    una   suggestione  in  un  organismo  che  ha  la    massima   disposinone 
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generale  a  subirne;  insorge  nel  muscolo  lo  spasmo,  la  catalessi:  la  contra- 
zione catatonica  si  sovrappone  alla  faradica  e  prevale  nei  suoi  efietti. 

Le  Indagini  fisiologiche  ed  anatomiche  intorno  alla  demenza  precoce  pro- 
seguono, e  pare  che  anch'esse  conducano  ad  una  affermazione  unitaria.  La 
ricerca  della  patogenesi  appare  più  ardua.  Kraepelin  mise  avanti  l'ipotesi  di 
una  intossicazione  sessuale.  Anche  senza  la  speciale  azione  delle  ghiandole 
sessuali  si  può  credere  che  la  pubertà  riesca  pericolosa  come  periodo  critico 
dello  sviluppo. 

La  debolezza  congenita  fu  pure  chiamata  in  causa  :  né  è  da  esclu- 
dere l' integrarsi  di  vari  agenti  morbosi.  In  favore  delle  prime  due  teorie 
sta  l' inizio  spesso  tumultuario,  confusionale,  accompagnato  da  mutamenti 
rapidi  ed  intensi  della  nutrizione  ;  più  tardi  lo  stato  {generale  migliora,  l' in- 
sonnia scompare,  i  sintomi  di  debolezza  nervosa  si  eliminano,  ma  la  psiche 
non  si  reintegra  ed  appare  colpita  in  modo  irreparabile  :  cosi,  mentre  nella 
paralisi  progressiva  il  danno  sempre  ripetuto  e  crescente  di  tutto  l' organismo 
non  concede  che  la  vit^  si  prolunghi,  nella  demenza  precoce  dove  si  svolge- 
rebbero influssi  gravi  ma  transitori  e  prevalentemente  elettivi  si  hanno  bensi 
perdite  Irrimediabili  dell'  intelligenza,  ma  non  sono  compromesse  le  esigenze 
vitali.  La  teoria  ereditaria  e  degenerativa  si  fonda  sul  dato  empirico  inne- 
gabile  della  imbecillità  di  non  pochi  fra  coloro  che  in  seguito  divengono  de- 
menti precoci  e  sul  carattere  spesso  famigliare  della  malattia  ;  ma  anche 
in  questi  casi  si  può  ammettere  il  concorso  dell'intossicazione  e  dell'esauri- 
mento funzionale,  la  cui  opera  non  patirebbe  quindi  eccezioni.  Dai  tracciati 
del  tetano  faradico  del  dementi  precoci  in  periodo  evolutivo  non  è  lecito  dì 
desumere  una  convinzione  circa  la  patogenesi  ;  solo  noteremo  in  essi  un 
indebolimento  quale  si  ritrova  nell'  alcoolismo,  nella  pellagra,  nella  paralisi 
progressiva,  sprovvisto  di  indizi  di  riparazione. 

Pervenuto  al  termine  delle  mìe  ricerche  mi  sembra  opportuno  di  ag- 
giungere una  breve  notizia  delle  altrui.  Flora  rinvenne  esauribilità  pron- 
tissima in  casi  di  nevrastenia  e  di  nevrosi  post-traumatica,  insieme  ad  ecci- 
tabilità muscolare  e  nervosa  non  lese  anzi  spesso  in  aumento  ed  a  riacquisto 
rapido  dell'  energia. 

lo  pure  osservai  esempi  di  reazione  miastenica,  ma  piuttosto  a  modo 
dì  eccezione  che  di  regola;  confermo  la  pronta  eccitabilità,  ma  in  quanto  la 
ricupero  dell'energia  esso  risultò  lento  ed  incompleto.  Alessi  vide  che  negli 
epilettici  le  grafiche  della  contrazione  muscolare  elettrica  si  distinguono  poco 
dopo  l'accesso  per  l'irregolarità  e  la  minore  altezza:  quantunque  mi  man- 
chino speciali  indagini  in  proposito  osservai  in  due  occasioni  tracciati  assai 
deboli  a  poca  distanza  dall'accesso,  ai  quali  però  non  attribuisco  importanza 
date  le  variazioni  abituali  negli  epilettici. 

Poche  ricerche  furono  eseguite  con  eccitamenti  elettrici  negli  alienati; 
terrò  quindi  conto  anche  di  quelle  condotte  a  termine  col  lavoro  volontario. 

La  corrispondenza  fra  le  due  qualità  di  lavoro  e  quindi  la  possibilità  di 
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confronti  è  oggetto  di  controversia  :  lo  studio  dell'  influenza  recìproca  forni 
agli  Autori  responsi  contradditori  ed  il  dubbio  sussiste  circa  il  paralielìsuio 
dello  sviluppo.  Tuttavia  Hurri,  pure  ammettendo  che  vi  sono  dei  malati  in 
cui  si  produce  uno  solo  dei  fenomeni  (pronta  esauribilità  per  I  moti  volontari 
0  reazione  miastenica),  e  che  in  uno  stesso  paziente  possono  mutare  i  rap- 
porti, riconobbe  in  genere  una  certa  corrispondenza;  e  Flora  constatò  non 
di  rado  un  certo  nesso  fra  i  due  lavori.  Giova  d' altronde  attenersi  al  cri- 
terio empirico  il  cui  valore  si  accresce  nel  numero  e  nell'accuratezza  delle 
prove,  fìoncoroni  e  Diettrich,  valendosi  dell' ergografo  di  Mosso,  stu- 
diarono 1'  affaticamento  muscolare  in  un  pìccolo  numero  di  pazzi,  nei  quali 
oltre  ad  alcune  particolarità  proprie  degli  epilettici,  trovarono  che  la  curva 
ergografica  si  distingue  da  quella  dei  normali  per  una  maggiore  variabilità 
e  per  un  aumento  di  forza  nelle  ore  antimeridiane  e  che  l'eccitazione  faradica 
non  ingenera  l'esaurimento  muscolare  come  accade  nei  normali  mantenendosi 
la  loro  linea  di  contrazione  indefinitamente  nella  stessa  altezza.  I  miei  resultati 
disposti  per  categorie  non  si  prestano  ad  un  confronto  diretto;  ma  pure  presi 
complessivamente  non  offrono  punti  di  contatto  e  di  affinità  con  i  precedenti. 
Una  certa  analogia  rinvengo  al  contrario  con  gli  effetti  conseguiti  da  Br  eu  kink. 
Questo  Autore  nell'esame  dell'affaticamento  muscolare,  mediante  contrazioni 
volontarie  in  serie  od  una  sola  continua,  in  isterici,  neurastenici,  coreici,  de- 
menti precoci,  epilettici  e  paralitici  ottenne  :  nei  neurastenici  la  media  di  al- 
tezza, il  numero  di  innalzamenti  ed  il  lavoro  in  chilogrammetri  minore  che 
nei  sani;  negli  epilettici  la  media  di  altezza  in  generale  minore  che  nei  sani, 
il  numero  delle  elevazioni,  cosi  in  una  prima  come  in  una  seconda  curva,  più 
grande  che  nei  sani;  nei  dementi  paralitici  la  media  di  altezza,  il  numero 
delle  elevazioni  ed  il  lavoro  In  chilogrammetri  minori  che  nei  sani  durante  una 
prima  curva,  ed  in  una  seconda  la  media  di  altezza  pure  minore  ma  il  numero 
degli  innalzamenti  maggiore  mentre  il  lavoro  in  chilogrammetri  non  diffieriva 
molto  da  quello  dei  sani;  nei  dementi  precoci,  quasi  tutti  però  di  antica  data, 
la  media  di  altezza  ed  il  lavoro  in  chilogrammetri  minori  che  nei  sani,  il  nu- 
mero degli  alzamenti  press'  a  poco  uguale. 

Una  delle  constatazioni  più  importanti  che  risultano  dalle  mie  ricerche  è 
quella  della  prevalenza  di  talune  forme  e  sviluppi  del  tetano  in  individui  iso- 
lati ed  in  interi  gruppi.  E  per  tener  conto  degli  ultimi:  negli  alcoolisti  pre- 
vale la  reazione  miastenica  e  dopo  questa  un  aumento  dì  esauribilità  ;  nei 
pellagrosi  le  manifestazioni  di  grave  miastenia  sono  anche  più  accentuate  ed 
il  loro  modo  di  apparire  risulta  meno  regolare  che  negli  alcoolisti  ;  nei  para- 
litici la  reazione  miastenica  e  la  pronta  esauribilità  sono  frequentissime  e 
dei  rari  tracciati  normali  conviene  ricercare  la  causa  nello  svolgersi  del- 
l'azione tossica;  nei  dementi  senili  la  deviazione  tipica  è  fornita  dall'esauri- 
mento rapido,  nei  neurastenici  pure  quantunque  non  manchino  casi  di  rea- 
zione miastenica  spiegabili  col  concorso  di  cause  debilitanti  accessorie  ed  esempi 
di  resistenza  normale  attribuibili  ad  una  immunità  forse  non  definitiva;  gli 
epilettici  presentano  una  grande  incostanza  e  varietà  di  forme  e  di  sviluppi 
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ed  una  tendenza  clonica  accentuala;  in  quasi  tutti  ì  dementi  precoci  di  fresca  data 
appare  la  reazione  miastenica;  solo  nelle  psicosi  affettive  non  si  offrono  anomalie. 

Degno  di  nota  è  pure  il  miglioramento  del  tetano  parallelo  al  decorso 
favorevole  della  malattia,  utile  per  la  prognosi.  Manca  nelle  malattie  tossiche 
endogene  in  cui  le  sostanze  nocive  persistono  mentre  nelle  esogene,  promossa 
l'eliminazione  dei  veleni  ed  esclusi  nuovi  arrivi,  scompaiono  le  cause  pertur- 
batrici e  con  esse  il  fenomeno  morboso.  Di  modificazioni  delle  curve  trovo 
qualche  accenno  nella  letteratura  medica.  Flora  in  un  caso  di  morbo  di  Erb 
constatò  la  scomparsa  della  reazione  miastenica  contemporanea  del  migliora- 
mento e  della  guarigione;  Fley  in  circostanze  simili  rinvenne  un  uguale  fe- 
nomeno; e  Roncoroni  in  una  forma  di  miastenia  bulbare  per  parecchi  ca- 
ratteri anomala  trovò  che  la  reazione  miastenica  cessava  con  la  remissione 
dei  sintomi  motori.  Codeste  constatazioni  sono  bene  da  mettersi  nel  novero 
delle  mie.  La  frequenza,  la  regolarità  ed  il  grado  del  miglioramento  che  si 
osservano  negli  alcoolizzati  permettono  di  seguire  di  passo  in  passo  l'intimo 
processo  di  liberazione.  Dal  confronto  delle  curve  tetaniche  degli  alcoolisti 
e  dei  pellagrosi  argomentammo  le  lesioni  profonde  e  tenaci  dell'  intossica- 
zione maidica.  La  tendenza  riparatrice  si  esplica  anche  nelle  forme  gravi 
di  nevrastenia  parimente  con  fausto  significato.  Per  la  paralisi  progressiva, 
per  la  demenza  senile,  per  un  lungo  periodo  della  demenza  precoce  recente, 
non  si  produce  un  ricupero  di  energia  funzionale;  è  quindi  chiaro  che  tali 
malattie  non  svolgono  tendenze  riparatrici  né  per  virtù  propria  né  per  merito 
della  terapia. 

In  conseguenza  si  accresce  anche  l'importanza  diagnostica  del  tetano  fara- 
dico. Flora  trattò  dell'efficacia  della  reazione  miastenica  in  medicina  legale, 
per  i  casi  sospetti  di  nevrosi  traumatica,  ed  infatti  non  deve  essere  dimenticato 
il  responso  del  tetano  faradico  nella  grande  scarsità  di  sintomi  obiettivi  ; 
ma  per  quanto  a  me  consta  alla  nevrastenia  conviene  piuttosto  ascrivere  come 
indiziario  l'esaurimento  precoce  del  tetano,  sintoma  che  considerato  in  un 
solo  caso  non  può  avere  quell'autorità  discriminativa  che  compete  alla  rea- 
zione miastenica.  Nel  corso  di  questa  esposizione  là  dove  mi  occupo  dell' al- 
coolismo,  della  pellagra,  della  paralisi  progressiva,  ho  avuto  agio  di  desumere 
dalla  pratica  il  valore  differenziativo  del  tetano  faradico.  In  tali  occorrenze 
converrà  tener  conto  non  solo  dei  caratteri  di  un  tracciato,  ma  anche  del- 
l' evoluzione  e  dei  ciimbiamenti  successivi.  La  facoltà  differenziatrice  si  espli- 
cherà per  questa  via  fra  l' alcoolismo  e  le  psicosi  affettive,  la  paralisi  progres- 
siva ed  i  deliri  paranoidi;  fra  la  pellagra  e  le  psicosi  affettive;  fra  la  de- 
menza paralitica  e  le  psicosi  affettive.  Oltre  a  questo  l'esame  delle  curve  in 
malattie  di  origine  dubbia,  mettendone  in  rilievo  le  somiglianze  con  quelle  di 
altre  malattie  di  patogenesi  nota,  fornirà  appoggio  ad  una  delle  teorie  discusse. 

Ho  riprodotto  i  tracciati  che  meglio  permettevano  di  apprezzare  le  de- 
viazioni del  tetano  faradico  nelle  persone  isolate  e  nei  gruppi  nosologici  ;  ma 
considerando  nel  loro  insieme  quelli  della  reazione  miastenica  e  dell'esauri- 
bilità precoce  si  possono  stabilire  ulteriori  distinzioni. 
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E  per  cominciare  dalla  reazione  miastenica  riconosceremo  in  essa  vari 
tipi  :  un  primo  che  comprende  le  grafiche  in  cui  la  linea  si  abbassa  pronta 
e  diritta  in  direzione  o  quasi  perpendicolare  (flg.  i2,  17)  o  leggermente  obli- 
qua (fig.  18),  con  significato  assai  grave  perchè  esclude  quasi  la  capacità  del 
tetano;  un  secondo  é  rappresentato  da  curve  stabili  da  principio,  ma  che 
cadono  d'improvviso. (fig.  21)  ed  in  confronto  delle  precedenti  indicano  la 
produzione  di  un  vero  tetano,  quantunque  brevo;  un  terzo  (fig.  1,  7,  9,10, 
11,  15  e  con  scosse  cloniciie,  fig.  28),  riunisce  le  grafiche  che  mostrano 
in  vetta  alla  linea  verticale  della  contrazione  una  caduta  alla  quale  sottentra 
un  decorso  trasverso  che  a  poco  a  poco  declina,  e  possono  esprimere  una 
resistenza  non  diversa  da  quelle  del  secondo  tipo  ;  un  quarto  (fig.  2,  3,  46) 
consta  dei  tracciati  che  offrono  una  perdita  ininterrotta  ma  senza  brusdii 
passaggi  in  conformità  ad  una  energia  che  nei  brevi  confini  della  reazione 
miastenica  è  meglio  ripartita. 

Anche  per  1'  esauribilità  precoce  valgono  uguali  suddivisioni  per  la  ana- 
Ic^ia  dei  caratteri  fondamentali  riconoscibile  malgrado  l'aumento  di  sviluppo 
dell'intera  curva.  Disporrò  quindi  ì  tipi  nello  stesso  ordine,  mantenendo  il 
medesimo  giudizio  intorno  al  loro  significato. 

Costituiscono  un  primo  tipo  di  esaurimento  precoce  le  curve  in  cui  la 
linea  del  tetano  si  dirige  in  basso  con  discesa  continua,  formando  tuttavia 
con  la  linea  verticale  della  contrazione  un  angolo  più  ampio  che  nella  rea- 
zione miastenica  (fig.  14,  27);  ne  compongono  un  secondo  quelle  in  cui 
il  tetano  sostenuto  per  un  certo  tratto  cade  da  ultimo  per  il  subitaneo  ri* 
lasciarsi  del  muscolo  (fig.  22,  23)  ;  danno  origine  ad  un  terzo  i  tracciati 
con  forte  perdita  in  una  prima  fase,  itentre  il  decorso  successivo  segna  una 
diminuzione  lenta  e  graduale  (fig.  A)  ;  formano  un  quarto  tipo  (fig.  5, 19,  24) 
le  grafiche  che  ritraggono  un  allentarsi  progressivo  del  muscolo  senza  bruschi 
passaggi,  per  moderato  e  graduale  consumo  di  forze.  Rinvenni  tra  gli  esauri- 
menti precoci  un  quinto  tipo  (fig.  20)  che  esiste  anche  presso  i  normali  con 
ampiezza  maggiore  e  che  forse  non  manca  nella  reazione  miastenica;  si  dif- 
ferenzia per  l'estinguersi  ed  il  risorgere  del  tetano  ma  con  energia  decre- 
scente entro  limiti  angusti. 

In  ordine  poi  a4  tracciati  che  seguono  al  primo  con  intervallo  di  pochi 
minuti  di  riposo,  l' altezza,  lo  sviluppo  e  la  forma  subiscono  variazioni  a 
seconda  delle  malattie.  Negli  alcoolisti  e  nei  pellagrosi  la  forma  non  muta 
ed  il  grado  di  eccitabilità  e  di  durata  si  mantiene  stazionario,  anzi  tnlvolta 
si  accresce  ;  rammentiamo  a  proposito  dei  pellagrosi  la  fig.  12.  Nei  paralitici 
l'altezza  iniziale  e  lo  sviluppo  diminuiscono  e  ne  è  esempio  la  fig.  17;  lo 
stesso  accade  per  i  dementi  senili  (fig.  20)  e  per  i  dementi  precoci  (fig.  26,27,28); 
negli  epilettici  la  perdita  è  di  solito  lieve  e  non  costante  ;  nei  nevrastenia 
osservai  la  stancabilità  massima,  con  aumento  continuo  dei  residui  di  fatica 
(fig.  21,  22,  24):  circa  la  forma  noto  che  in  tutte  le  coppie  dianzi  citate  i 
distìntivi  essenziali  permangono. 

Del  rest^  i  rapporti  di  forma  e  di  grandezza,  fatta  eccezione   degli  epi- 
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lettici,  sussistono  abitualmente  anche  in  un  periodo  non  breve  di  esami  e  si 
possono  riconoscere  nel  corso  di  aumenti  progressivi  come  per  gli  alcoolisti 
alle  fig.  3,  4,  5,  6  ed  alle  fig.  7,  8  ;  per  i  pellagrosi  nelle  fìg.  12, 13  ;  per  i 
nevrastenici  nelle  fig.  21,  22.  In  un  caso  di  paralisi  progressiva  (fig.  14,  15) 
il  passaggio  dagli  esaurimenti  precoci  alla  reazione  miastenica  si  compie  con 
una  cospicua  variazione  anche  d'aspetto  per  la  scomparsa  delle  scosse  do- 
niche  ;  tale  distacco  avviene  però  fra  due  periodi  che  per  sé  stessi  non  offrono 
eontrastì* 

Le  oscillazioni  danno  alle  curve  una  speciale  impronta  :  talora  esistono 
col  tetano  e  procedono  alla  pari  diminuendo  nella  stessa  misura  fino  alla 
scomparsa  comone,  e  ne  sono  prova  per  la  reazione  miastenica  le  tì^.  1,  7,  28, 
per  l'esauribilità  precoce  le  fig.  14  e  27  ;  altre  volte  insorgono  dopo  la  scom- 
parsa del  tetano  non  rappresentando  che  un  residuo  di  eccitabilità,  esso  pure 
momentaneo,  come  nelle  fig.  li,  16,  18,  29.  Si  tratta  di  due  stati  funzionali 
assai  diversi  che  non  vanno  confusi. 

Quale  sarà  il  luogo  d'origine  dei  fenomeni  di  miastenia?  Murrì  addusse 
valide  ragioni  in  favore  della  sede  nervosa  che  si  fondano  sullo  speciale  risen- 
timento dei  nervi  alla  corrente  faradica,  mentre  nei  muscoli  agisce  la  quan- 
tità non  la  qualità  degli  stimoli;  sull'influsso  riparatore  di  una  lieve  corrente 
faradica  applicata  in  precedenza  della  galvanica;  sull'esecuzione  di  un  lavoro 
volontario  e  galvanico  dopo  che  il  nervo  fu  esaurito  con  stimoli  faradici  ;  ma 
l'argomento  capitale  sarebbe  l'esclusiva  azione  della  corrente  faradica  sui 
tessuti  nervosi  difesa  da  Schiff  e  da  Joteyko.  Tuttavia  l'intervento  dei 
nervi  periferici  non  basta;  ì  loro  rapporti  anatomici  e  fisiologici  inducono  ad 
ammettere  una  solidarietà  coi  centri  e  da  ciò  procede  il  valore  generale  delle 
anomalie.  Mentre  Oppenheim  fa  intervenire  i  nuclei  motori  bulbo-spinati 
e  Goldflam  la  corteccia  cerebrale,  Murri  propugna  una  teorìa  mista  di 
necessaria  modificazione  dei  nuclei  bulbo-spinali  non  escluso  talvolta  un  con* 
tributo  corticale. 

È  verosimile  che  nelle  malattie  da  me  prese  in  considerazione  eause  multiple 
agiscano  sul  sistema  nervoso  :  le  tossiche  sembrano  prevalere  perchè  danno 
origine  ai  massimi  accorciamenti  con  questa  differenza  tuttavia  fra  le  esogene 
e  le  endogene  che  gli  effetti  delle  prime  non  sono  stabili  e  scompaiono  con 
la  cura;  la  senilità  nuoce  pure  verosimilmente  per  influssi  distrofici  che 
compromettono  l'attitudine  funzionale;  non  dobbiamo  trascurare  l'indeboli- 
mento generale,  la  cachessia  non  rari  nelle  malattie  gravi,  e  quando  si  pre- 
sentino converrà  non  attribuire  tutto  ad  una  sola  causa;  non  è  da  dimen- 
ticarsi l'incapacità  primitiva  degli  elementi  nervosi  quale  risulta  dalla  loro 
costituzione,  dal  ricambio  intimo  e  dai  rapporti  vicendevoli. 

La  corrente  faradica  operando  in  un  mezzo  non  più  normale  conduce 
ad  effetti  diversi  e  rivela  in  tal  modo  per  via  indiretta  lo  stato  patologico 
dei  nervi:  si  tratterebbe  quindi  innanzi  tutto  di  uno  stato  anormale  della 
conducibilità.  Naturalmente  il  lavoro  faradico  può  accrescere  la  debolezza 
arrecando  a  sna  volta  nuove  perturbazioni. 
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n  crepitio  delle  falangi  negli  alcoolisti 
(segno  di  Quinquand). 

Hota  del  dott  Silvio  Percusaolo,  Hedioo  aggiunto. 

Quantunque  la  clinica  per  il  suo  compito  di  diagnosi,  di  prognosi  e  di 
cura  e  la  sociologia  per  il  suo  compito  di  propaganda  e  di  profilassi  abbiano 
adunato  in  gran  copia  segni  psichici  e  fisici  che  sogliono  derivare  da  1*  intos- 
sicazione alcoolìca,  non  si  può  dire  che  tutto  ci  abbiano  ormai  appreso  e 
redatto  in  formule  concrete.  Per  il  quadro  del  delirium  tremen$  e  per  quello 
della  cirrosi  epatica,  per  il  quadro  dell'  intercorrente  delirio  di  gelosia  e  per 
quello  p.  es.  della  polinevrite,  sono  stati  profusi  colori  e  sfumature  così  che 
essi  ci  appaiono  completi  a  la  vista  o  almeno  riassumono  nei  caratteristici 
particolari  la  evidenza  necessaria  per  la  diagnosi  dell' alcoolismo;  ma  se  ci  al- 
lontaniamo da  queste  sindromi  complesse  squisitamente  morbose  della  intos- 
sicazione e  da  quelle  legate  a  la  sua  più  tarda  cronicità,  la  evidenza  dei  segni 
rivelatori  si  sperde.  È  superfluo  indugiare  su  questa  verità  :  tutti  sanno  come 
sia  mal  fido  fondare  su  un'acne  rosacea,  o  su  un'arteria  temporale  serpigi- 
nosa, 0  su  un  eritema  del  dorso  delle  mani  o  sul  racconto  d'una  idea  per- 
secutoria poco  più  dei  sospetto  di  intossicamento  da  alcool,  quando  manchi 
—  come  accade  spesso  —  il  ragguaglio  etiologico.  Perciò  è  sempre  utile  tener 
conto  di  tutte  quelle  notizie  che  accennino  a  qualche  indicazione  nuova  la 
quale,  aggiunta  alle  conoscenze  precedenti,  possa  render  più  facile  il  compito 
del  medico;  ed  è  dover  nostro  di  volgere  sovra  di  essa  la  nostra  attenzione» 
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Una  di  tali  indicazioni  ci  viene  data  appunto  dail'Àubry  (1),  il  quale  in  una 
recente  e  breve  pubblicazione  accenna  ad  un  nuovo  sintomo  che  afferma  esser 
proprio  dell'aicoolismo  cronico.  Secondo  cotesto  autore  tale  segno  sarebbe  stato 
osservato  la  prima  volta  da  un  certo dott.  Quinquaud,  ma  questi  non  avrebbe 
lasciato  in  proposito  scritto  alcuno;  bensì  l'avrebbe  suggerito  ad  un  collega, 
il  dott.  Marìdart  di  Ilouen  il  quale  cosi  lo  descrive  :  e  Ordonnez  à  l'individu 
d'écarter  les  doigts,  de  les  étendre  et  de  les  appujer  fortement  et  perpen- 
diculairement  contre  le  fond  de  votre  maìn  :  pendant  les  deux  ou  trois  pre- 
mières  secondes  vous  n'éprouvez  rien  d'extraordinaire,  mais  bientòt  vous 
sentirei  des  petits  chocs,  comme  si  les  os  de  chaque  doigt  se  repoussaient 
brusquement  l'un  l'autre  et  venait  Trapper  vòtre  paume».  {Uédedne  moderne^ 
18  Juìllet  1900,  Moniteur  théi^apeutique,  5  Novembre  1900)  ». 

Siffatto  fenomeno  è  da  l'Aubry  chiamato  e  segno  di  Quinquaud  >;  egli 
avendo  eseguito  delle  ricerche  sopra  un  certo  numero  di  malati  epilettici, 
dementi  paralitici  ed  alcoolisti,  avrebbe  trovato  che  soltanto  questi  ultimi 
presentavano,  sebbene  con  poca  regolarità  e  frequenza,  il  caratteristico  ru- 
more delle  falangi;  lo  avrebbe  però  riscontrato  anche  in  qualche  individuo 
sano  di  corpo  e  di  mente  che  passava  per  sobrio  bevitore,  e  mai  invece  in 
individui  del  tutto  astinenti  da  le  bevande  alcooliche. 

Essendomi  accìnto  anch'io  a  studiare  cotesto  sintomo  devo  premettere 
che  avrei  voluto  dare  un  ampio  sviluppo  alle  mie  ricerche,  specie  nei  riguardi 
dei  mediocri  bevitori  e  di  quelli  che,  pur  essendo  dediti  eccessivamente  a  le 
bevande  alcooliche,  non  hanno  ancora  raggiunto  uno  stato  di  alterazione  men- 
tale 0  fisica  palese.  Ma  dovetti  ben  presto  accorgermi  che  tale  ricerca  riesce 
—  per  il  suo  speciale  significato  —  un  po'  delicata  e  per  ciò  difficile,  giac- 
ché coloro  sui  quali  si  vorrebbe  eseguire  l'esame  non  sempre  accondiscen- 
dono e  di  rado  accondiscendono  volentieri.  Non  parlo  poi  delle  difficoltà  che 
si  incontrano  quando  si  voglia  eseguire  l'esperienza  su  una  persona  nello 
stato  di  ubbriachezza,  ciò  che  sarebbe  certo  importante  per  istabilire  in  modo 
esatto  quale  influenza  possa  avere  nella  produzione  del  fenomeno  la  intos- 
sicazione alcoolica  acuta,  perchè  si  possono  immaginare  a  priori. 

Il  campo  perciò  delle  mie  osservazioni  è  stato  piuttosto  ristretto. 

Il  metodo  seguito  nella  ricerca  consisteva  nel  far  appoggiare  le  tre  dita 
mediane  d'una  mano  dell'esaminando  sul  palmo  della  mia  mano  tenuta  oriz- 
zontale, in  forte  estensione.  Devesi  aver  cura  che  la  mano  del  soggetto  sia 
tenuta  a  piombo,  in  modo  che  le  tre  dita  riescano  perpendicolari,  estese  e 
fra  loro  divaricate,  così  che  il  dito  medio  venga  ad  appoggiarsi  sul  fondo 
della  mano,  gli  altri  due  un  po'  in  avanti  e  sui  lati  del  palmo  stesso. 

Mi  giovai  spesso  tuttavia  anche  di  una  modalità  un  po'  diversa  :  faceva 
estendere  lateralmente  od  in  avanti  il  braccio  e  la  mano  del  soggetto  e 
contro  le  tre  dita  mediane  estese  e  divaricate  appoggiava  perpendicolarmente 


(i)  Bd.  Aitbet,    TTn  nouveau  tigne  phytiqve  tpwial  à  ViTUaxieaHon  àUooliqìie   *  le  tigne  de 
Quinquaud  ».  ( Arabi vm  do  Nearobgie,'  Deaxlème  sèrie,  tomo  XI,  1801). 
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la  palma  della  mia  mano  pure  in  estensione.  In  questo  modo  ottenni  qualche 
volta  un  risultato  positivo  anche  quando  s^uendo  il  primo  metodo  la  rieerca 
era  riuscita  negativa  o  dubbia. 

Nessi  cosi  nelle  condizioni  d' esperimento  può  accadere  dì  percepire  ona 
sensazione  come  di  sfregamento,  la  quale  —  specie  nelle  prime  ricerche  — 
viene  con  facilità  scambiata  con  il  vero  fenomeno;  questo  si  produce  dopo 
trascorso  un  certo  tempo  variabile  a  seconda  dei  casi  ;  generalmente  però  si 
tratta  di  pochi  minuti  secondi. 

Il  sintomo  viene  percepito  come  uno  scricchiolio,  un  crepitio  qualche 
volta  continuo,  più  spesso  ad  intervalli;  in  questo  caso  è  costituito  ora  da 
uno  scroscio  isolato  che  si  ripete  a  qualche  distanza  di  tempo,  ora  —  ed  è 
il  caso  più  frequente  —  da  gruppi  di  rumori  crepitanti  e  scroscianli  succe* 
dentisi  rapidamente. 

La  sensazione  tattile  si  traduce  bene,  paragonandola  ad  una  sensazione 
acustica,  e  la  ripetizione  marcata  e  scandita  della  parola  e  crepitio  »  offre  l'esem- 
pio onomatopeico  migliore  ;  il  ricordo  dello  sfregamento  pleurico  e  dello  seroacto 
d' una  artrite  secca  offre  pure  delle  immagini  acustiche  abbastanza  somiglianti. 

Avendo  incominciato  col  ricercare  il  fenomeno  nei  nostri  ricoverati  non 
affetti  da  alcoolismo  e  parchi  bevitori  —  abituati  tutti  a  bere  uno  o  due 
quinti  di  vino  al  giorno  •*-  ebbi  sempre,  qualunque  ne  fosse  la  forma  mor- 
bosa, un  esito  negativo.  Soltanto  in  due  dei  20  epilettici  esaminati  sembrava 
qualche  volta  di  percepire  una  sensazione  come  di  leggero  sfregamento,  la 
quale  non  mi  sembrò  costituire  la  vera  espressione  del  fenomeno.  Un  risultato 
del  pari  negativo  mi  diede  sempre  l'esame  di  7  dementi  paralitici;  quantun- 
que 4  di  essi  presentassero  un  tremore  abbastanza  spiccato  delle  dita,  onde  era 
supponibile  che  il  sintoma  avesse  una  condizione  favorevole  per  presentarsi. 

Le  ricerche  praticate  sopra  individui  affetti  da  alcoolismo  cronico  con 
sintomi  mentali  mi  diedero  i  risultati  riassunti  nella  tabella  seguente  : 


Recentemento  ricoverati  . . 


Degenti  da  qualche  mese, 


da  un  anno 


da  due  a  11  anni 


Recentemente  ricorerati  all'  ospedale. 


Totale 


"1 

5 

V 

1 

6 

3 

3 

4 

2 

2 

6 

4 

2 

9 

7 

2 

5 

— 

5 

30 

16 

14 

2 


1 
1 
2 


6 


4 
4 
5 
9 
3 


Crepitio 


6 
2 


20 


1 
2 


5 


1 


2 
1 
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I  primi  6  —  che,  recidivi  o  no,  si  potevano  considerare  come  alcoolisti 
abituali  —  erano  tutti  all'atto  dell' ingresso  in  preda  ad  un  episodio  d'inlos- 
sicazione  subacuta  ;  uno  fra  essi  non  recidivo  presentava  spiccate  ectasie  ca- 
pillari alla  faccia  e  specialmente  al  naso,  qualche  leggero  disturbo  digestivo  e, 
nei  primi  giorni,  un  modico  tremore  alle  dita;  nella  sfera  mentale  soltanto 
una  lieve  tendenza  al  mutismo  ed  un  certo  grado  di  diffidenza;  costui  pre- 
sentava nettissimo  il  sìntomo  sotto  forma  d'un  crepitio  quasi  ininterrotto  che 
si  percepiva  subito  alle  dita  d'ambedue  le  mani.  Gli  altri  due  non  recidivi 
erano  sforniti  di  segni  fisici,  ma  uno  aveva  vaghe  idee  persecutive,  nell'altro 
queste  si  delineavano  meglio  e  si  concretavano  talvolta  in  un  delirio  di  ge- 
losia ;  il  primo  presentava  il  caratteristico  crepitio,  il  secondo  soltanto  degli 
scrosci  isolati. 

Le  ricerche  invece  eseguite  sopra  i  tre  recidivi  riuscirono  positive  in  due, 
dei  quali  uno  era  anche  affetto  da  lieve  tremore  ;  il  terzo,  una  vecchia  co- 
noscenza del  nostro  Manicomio,  che  quando  beveva  fuor  dell'ordinario  suo  — 
essendo  poco  tollerante  dell'alcool  —  veniva  colto  da  accessi  epilettoidi,  non 
presentava  mai  il  fenomeno. 

L'esame  di  questi  sei  ammalati  dava  sempre  gli  stessi  risultati  an- 
che parecchio  tempo  dopo  la  loro  entrata  al  Manicomio,  quando  cioè  i  se- 
gni psichici  ed  in  qualcuno  anche  gran  parte  di  quelli  fisici  s'erano  ormai 
dileguati. 

In  tre  dei  quattro  ammalati,  che  soltanto  da  qualche  mese  avevano  su- 
perato l'accesso  psicopatico  e  che  al  momento  dell' esauie  non  presentavano 
nessuna  nota  mentale  o  fisica  d'intossicazione  alcoolica,  il  fenomeno  era  chia- 
ramente rilevabile;  nel  quarto  si  percepivano  soltanto  degli  scrosci  isolati  ir- 
regolarmente. 

Cinque  fra  i  sei  degenti  nel  Manicomio  da  un  anno  diedero  risultato 
positivo  e  di  questi  uno  solo  presentava  ancora  al  momento  della  ricerca 
qualche  cenno  di  tremore  e  idee  deliranti  di  persecuzione  intercorrenti. 

Dei  nove  ricoverati  da  due  ad  undici  anni,  sei  presentavano  netta- 
mente il  crepitio  falangeo  e  di  essi  due  dimostravano  rilevanti  alterazioni 
psichiche  in  forma  di  idee  deliranti  ed  allucinazioni,  un  terzo  era  anche 
epilettico. 

Avendo  poi  potuto  esaminare  altri  cinque  individui  che  non  erano  mai 
stati  al  Manicomio,  ma  che  per  aver  presentato  sintomi  d'alcoolismo  anche 
nella  sfera  psichica,  erano  stati  ricoverati  nelle  sale  d'osservazione  dell'Ospe- 
dale civile,  trovai  ben  rilevabile  il  sintomo  in  due  ;  dei  rimanenti  due  lo  la- 
sciavano percepire  ad  intervalli  ed  a  scrosci  irregolari  e  poco  significativi  ; 
l'altro  nulla  assolutamente.  Debbo  qui  notare  che  un  intenso  tremore  alle 
dita  affliggeva  tanto  quest'ultimo  come  uno  degli  infermi  che  presentavano 
il  crepitio  falangeo. 

Praticai  inoltre  delle  ricerche  sopra  un  certo  numero  di  individui  sani 
di  mente  e  di  corpo  i  quali  erano  mediocri  bevitori,  temperanti  od  astemi, 
e  forti  bevitori,  ed  eccone  in  compedio  l'esito  : 
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Alcoolisti  abituali  non  psicopatici . . 


Bevitori  abitualmente  moderati . . 


Bevitori  quasi  astemi  ed  astemi   . . . 


TOTALK 


a 

e      e 

'A     ! 


10 


20 


34 


.e  o 

3a 


6 


{s3 


I 


6 


18 


28 


Crepitio  delle  Clangi 


s 


8 


19 


25 


Su  venti  abitualmenle  mediocri  bevitori  ben  19  non  mi  lasciarono  per- 
cepire mai  il  caratteristico  crepitio,  quantunque  qualclie  volta  una  sensa* 
zione  informe  di  sfregamento  tendesse  a  simulare  o  a  dare  una  vaga  ap- 
parenza del  fenomeno.  Ciò  specialmente  in'  accadde  in  una  persona  amica 
la  quale,  usa  a  bere  pochissimo  vino,  s'era  in  una  certa  occasione  abban- 
donaUi  a  soverchie  libazioni.  Osservo  tuttavia  a  questo  proposito  che  Io  stato 
accidentale  d' ubbriachezza  non  adduceva  neppur  la  simulat4i  comparsa  del 
sintomo  in  altri  due  della  stessa  categoria.  Uno  solo  sui  venti  soggetti  mo- 
strò di  avere  il  crepitio  delle  falangi  ;  era  ed  era  stato  un  mediocre  bevitore 
che,  a  quanto  egli  asseriva,  soleva  reagire  esageratamente  —  fino  a  dover 
rigettare  —  ogni  qual  volta  beveva  del  vino  anche  di  pochissimo  superiore 
alla  sua  parca  quantità  usuale  quotidiana. 

Quei  pochi  completamente  o  quasi  astemi  dal  vino,  che  potei  osservare, 
non  presentavano  mai  né  il  sintonia  né  la  più  lieve  apparenza  di  esso. 

Risultati  molto  diversi  mi  diede  invece  un  gruppo  di  dieci  individui  pure 
sani  di  corpo  e  di  mente  ma  che,  e  per  informazioni  certe  e  per  confessione 
volontaria  dovevano  annoverarsi  fra  i  forti  bevitori.  Infatti  appena  uno  di 
questi,  infermiere  di  professione,  che  io  esaminavo  spesso  quando  ritornava 
dal  solito  permesso  settimanale,  era  esente  dal  segno  abnorme  delle  falangi. 
Gli  altri  lo  presentavano  tutti  abbastanza  nettamente,  sebbene  con  variazioni 
più  0  meno  spiccate  d' intensità  e  di  chiarezza.  Due  anzi  fra  essi,  V  uno  fiac- 
cheraio, l'altro  figlio  di  bevitori  ed  impiegato,  giovani  entrambi  ed  entrambi 
abituati  fin  dalla  prima  giovinezza  a  bere  enormi  quantità  di  vino,  presen- 
tavano un  crepitio  cosi  pronto,  cosi  netto  e  caratteristico  come  non  mi  era 
mai  riuscito  di  percepire  dianzi  nei  miei  malati  d'aicoolismo  cronico,  accolti 
nel  manicomio.  Questi  due  Individui^  cui  l' ubbriachezza  incoglie  molto  spesso, 
si  trovano  in  condizioni  fisiche  buonissime;  il  primo  ha  solo  un'abnorme 
accensione  del  volto  che  stia  a  rivelare  la  triste  abitudine;  l'altro  non 
ha  neppur  quella,  ma  mostra  invece  già  alcune  alterazioni  nella  sfera 
morale. 
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Quanto  alla  patogenesi  dì  cotesto  sintomo  parmi  non  possa  esser  facil- 
mente spiegata  e  che  sia  lecito  appena  accennare  a  qualche  ipotesi,  desunta 
dai  fatti  obbiettivi  ora  raccolti. 

Che  la  presenza  di  esso  sìa  priva  d'ogni  rapporto  con  uno  stato  cere- 
bropatico  e  nevropatico  funzionale  od  organico  palese  è  subito  da  affermare, 
dato  che  il  crepitio  delle  falangi  fu  osservato  in  soggetti  sani,  assolutamente 
immuni  da  alcun  segno  mentale  o  fisico  di  malattia  e  di  intossicazione  alcoo- 
lica,  e  in  altri  nei  quali  siffatti  segni  erano  in  tutto  o  in  parte  da  vario 
tempo  scomparsi.  Che  la  sua  presenza  non  sia  legata  ad  una  azione  pronta, 
immediata  dell'alcool  è  pure  facile  affermare,  poiché  il  sintomo  mancò  in 
vari  individui  presi  da  intossicazione  acuta  e  per  converso  mostrò  di  esistere 
in  antichi  beoni  distolti  ormai  lungamente,  anche  per  undici  anni,  da  l'uso 
del  veleno.  Neppure  può  invocarsi  l'influenza  del  tremore  delle  dita  nella 
produzione  del  fenomeno,  poiché  i  due  sintomi  apparvero  tre  volte  uniti  e 
cinque  volte  disgiunti  ;  per  questo  proposito  tuttavia,  se  non  é  dimostrabile 
e  però  non  si  può  ammettere  un  rapporto  intimo  di  causalità  fra  tremore 
e  crepitio  falangeo,  mi  sembra  che  assolutamente  non  si  possa  escludere  per 
quest'ultimo  la  presenza  dì  leggeri  e  forse  impercettibili  movimenti  delle  fa- 
langi stesse.  La  posizione  speciale  che  assume  il  soggetto  nel  sottoporsi  a 
l'esperimento  sembra  indicare  a  l'evidenza  questa  possibilitii.  Non  importa 
che  oscillino  le  dita  vibrando  in  toto  come  nei  tremori,  ed  anzi  tali  vibra- 
zioni in  toto  non  implicano  di  necessità  una  influenza  dinamica  su  le  artico- 
lazioni falangee  ;  quest'  influenza  invece  é  con  tutta  probabilità  determinabile 
negli  sforzi  più  o  meno  inconsapevoli,  che  mantengono  le  dita  nell'abnorme 
posizione  di  divaricamento  e  di  relativa  immobilità,  perpendicolarmente  alla 
palma  della  mano  dell'osservatore. 

Ma  se  un  moto  segmentarlo  e  forse  impercettibile  delle  dita  si  avveri , 
non  è  sufficiente  a  dare  origine  al  sintoma,  ove  un'altra  condizione  non  s'ag- 
giunga ;  i  movimenti  d' una  articolazione  sono  muti  se  le  superfici  articolari 
sieno  normalmente  levigate  e  umettate,  e  in  tutti  i  nostri  soggetti  infermi 
e  sani  la  flessione  normale  delle  dita  eseguita  sulla  palma  della  mia  mano 
era  silenziosa.  Il  crepitio  che  si  avvertiva  durante  lo  speciale  esame  dovrebbe 
essere  dunque  extra-articolare,  a  meno  di  non  ammettere  che  fosse  deter- 
minato da  piccoli  urti  dei  capi  articolari  fra  loro  cozzanti  per  cagione  dei  pic- 
coli eventuali  movimenti  impressi  alle  falangi  ;  nel  qual  caso  si  dovrebbe  pur 
consentire  che  i  pìccoli  movimenti  mancano  negli  individui  astemi,  sono  estre- 
mamente rari  nei  mediocri  bevitori  e  molto  frequenti  nei  forti  bevitori  abi- 
tuali, il  che  non  appare  inverosimile  dati  i  facili  disturbi  paracinetici  negli 
alcoolisti. 

Pensare  come  l'Aubry  a  rumori  spontanei  muscolari  e  tendinei,  ana- 
loghi a  quelli  avvertibili  in  certi  nevropatici,  non  sembra  giusto,  poiché  i 
più  s'accordano  a  giudicare  anche  tali  rumori  originati  da  alterazioni  secre- 
torie delle  sierose  articolari. 

In  ogni  modo  qualunque  sia  l'esatta  patogenesi  del  fenomeno  da  noi  ora 
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studiato,  ci  sembra  ch'esso  non  sia  affatto  privo  di  importanza  e  che  però 
non  sia  da  trascurare  la  sua  ricerca. 

La  sua  presenza  frequente  negli  alcoolisti  abituali,  sieno  o  no  psicopa- 
tici, e  la  sua  quasi  completa  mancanza  nei  mediocri  bevitori  induce  a  indi- 
carlo come  sintoma  patologico;  la  mancanza  di  esso  durante  l'intossicazione 
alcoolica  acuta  accidentale  e  la  sua  frequente  presenza  nella  intossicazione 
cronica  —  anche  dopo  che  sia  soppresso  l'uso  immoderato  dell'alcool  — 
sembrano  farne  l'esponente  di  un  disturbo  di  funzione  legato  ad  un  riposto 
substrato  organico  ;  la  constatazione  della  sua  presenza  anche  più  frequente 
di  quella  dei  soliti  segni  fisici  leggeri  e  iniziali  —  come  noi  abbiamo  fatto 
rilevare  —  sembra  indicarlo  come  un  sintomo  precoce,  e  in  ciò  sarebbe  l'in- 
dizio di  maggior  valore  per  il  medico  e  quindi  per  la  salute  dell'  individuo, 
minacciato  dagli  effetti  sempre  deleteri  dell'alcool. 

Naturalmente  le  nostre  conclusioni  sono  espresse  con  quella  riserva  che 
il  numero  limitato  delle  ricerche  esige. 


RECENSIONI 


A.natoinia. 

1.  G.  A.  jftderholm,  Endocellulare  Netxe  odor  dttrchlaufende  FibriUen  in  den 
Oanglienxellen?  —  <  Archiv  far  mikrosk.  Anatomie  »  Bd.  67,  H.  1,  1905. 

L^A.  cerca  di  spiegare  il  contrasto  che  vi  è  tra  i  risultati  del  metodo  dì  Bethe 
per  la  dimostrazione  delle  neurofìbrille  nei  vertebrati  e  quelli  dei  metodi  posteriori, 
specialmente  di  Donaggio  e  di  Cajal.  Come  è  noto,  in  base  al  suo  metodo 
Bethe  aveva  ammesso  che  le  fibrille  sono  indivise  e  prive  di  anastomosi  e  che  esse 
attraversano  la  cellula  senza  perdere  affatto  la  loro  individualità;  coi  metodi  più  re- 
centi invece  la  cellula  appare  occupata  da  un  reticolo  di  fibrille  bene  anastomizzate, 
nel  quale  si  possono  bensì  distinguere  tratti  più  grossi  e  meglio  individualizzati,  ma 
non  fibrille  talmente  indipendenti  da  potersi  considerare  come  organi  isolati  che  at- 
traversino la  cellula  e  non  assumano  rapporti  con  altre  fibrille. 

Prendendo  più  specialmente  di  mira  il  metodo  di  Donaggio,  FA.  ha  fìittovane 
prove  per  determinare  quaP  è  la  fase  del  procedimento  che  determina  la  diversità  dei 
risultati.  Colorò  perciò  secondo  Donaggio  sezioni  antecedentemente  trattate  secondo 
il  metodo  di  Bethe,  e  al  contrario  colorò  secondo  Bethe  sezioni  che  provenivano  da 
pezzi  fissati  in  pirìdina,  secondo  le  norme  diDonaggio.  Da  questi  confix>nti  egli  ricava 
la  conclusione  che  alla  fissazione  in  piridina  sono  da  fare  due  addebiti  :  uno  e  quello  di 
raggrinzare  le  cellule,  determinando  T agglutinamento  delle  fibrille;  Taltro  di  rendere 
difficile  la  differenziazione,  di  modo  che  oltre  alle  neurofibrille  si  colorerebbe  il  pla- 
sma cellulare  coagulato  in  forma  di  reticolo.  Perciò  le  immagini  reticolate  sarebbero 
senz'altro  da  considerare  come  prodotti  artificiali.  Il  metodo  adatto  per  eccellenza  alla 
dimostrazione  delle  neurofibrille  sarebbe  quello  di  Bethe:  esso  dà  l'immagine  della 
realtà.  Ad  esso  si  avvicinano  il  metodo  di  Bielschowsky  o  quello  di  Cajal  all'ar- 
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genio , ridotto,  previa  fisdazione  in  alcool  ammoniacale  ;  gli  altri,  ohe  danno  immagini 
spiccatamente  reticolate,  sono  i  più  disadatti. 

Ora,  r  addebito  fatto  al  metodo  di  Donaggio,  di  raggrinzare  le  cellule,  è  del 
tutto  ingiusto.  Nei  pezzi  fissati  in  piridina  le  cellule  raggrinzate  rappresentano  una 
rara  eccezione.  D^altra  parte  è  da  notare  che  se  i  reticoli  risultassero  da  appiccica- 
ture e  agglutinamenti  di  fibrille  originariamente  isolate,  le  loro  trabecole  dovrebbero 
apparire  più  grosse  delle  fibrille  da  cui  risultano;  e  ciò  è  appunto  il  contrario  della 
realtà;  le  trabecole  dei  reticoli  sono  sempre  più  fi^i  che  le  presunte  fibrille  isolate, 
messe  in  evidenza  coi  metodi  di  Bethe  e  di  Bielschowsky;  anzi  più  fitto  appare 
il  reticolo,  più  le  sue  maglie  sono  fini. 

Merita  menzione  anche  il  fiitto  che  con  lo  stesso  metodo  di  Bethe  si  scorgono 
reticoli  nelle  cellule,  e  di  recente  S e h a  ffer,  studiando  col  metodo  di  Bielschowsky 
la  corteccia  umana,  si  è  indotto  ad  ammettere  strutture  reticolate  ove  con  un  esame 
ad  ingrandimenti  più  deboli  aveva  creduto  di  scorgere  semplici  intrecci  di  fibrille  in- 
dipendenti (confrontare  le  descrizioni  date  nei  due  lavori  rivistati  a  pag.  535). 

Che  poi  i  reticoli  siano  dati  da  colorazioni  associate  di  parti  non  neurofibrillari 
(spongioplasma,  coaguli  reticolari)  è  poco  verosimile,  data  la  natura  elettiva  delle 
colorazioni  in  discorso. 

«  Verìdebungen  und  Mitfàrbungen  »  è  0  motto  che  racchiude  tutte  le  obiezioni 
che  si  uomo  all^ esistenza  di  reticoli  endocellulari.  Facile  raffermare,  difficile  il  di- 
mostrare. Sarebbe  altrettanto  facile  addebitare  ai  metodi  che  danno  fibrille  rela- 
tivamente isolate  il  medesimo  agglutinamento  e  una  incompletezza  deUa  colorazione, 
specialmente  a  carico  delle  fibrille  più  fini.  Se  si  vuole,  si  può  concludere  che  la  ve- 
rità non  è  anoora  uscita  dal  pozzo  ;  ma  ad  ogni  modo  non  è  lecito  di  sentenziare  in 
base  a  dati  incerti  ed  erronei.  Lugaro, 

2.  Oh.  Bohaffer,  Recherehes  sur  la  strueture  dite  fibrillair»  de  la  eeUule  ner^ 
veuse,  —  <  Revup  neurologique  »,  n.  21,  1905. 

Studiando  col  metodo  di  Bielschowsky  alcuni  casi  di  idiozia  amaurotica,  TA. 
ha  potuto  fare  alcune  osservazioni  circa  alla  struttura  normale  della  cellula  nervosa. 
Nell^  idiozia  amaurotica  una  parte  delle  cellule  presenta  disposizioni  normali  degli 
elementi  fibrillari,  ma  la  maggior  parte  va  soggetta  ad  un  rigonfiamento  che  divarica 
le  fibrillo  e  no  rende  perciò  più  chiari  i  rapporti  reciproci  di  connessione. 

La  parte  intema  della  cellula  è  occupata  da  un  reticolo  di  fini  fibrille  a  piccole 
maglie,  più  denso  attorno  al  nucleo,  che  si  prolunga' nellMntemo  dei  dendriti.  Alla 
superficie  delle  cellule  e  dei  dendriti  corrono  fibrille  più  grosse,  anastomizzate  tra  di 
loro  e  con  quelle  del  reticolo  interno.  Esse  costituiscono  un  retieolo  esterno^  che 
presenta  diverso  aspetto  nelle  diverse  parti  della  cellula,  essendo  costituito  da  ma- 
glie poligonali  sul  corpo  cellulare,  mentre  nei  prolungamenti  è  formato  da  maglie 
allungate  a  tal  segno  che  le  trabecole  che  lo  costituiscono  simulano  fibrille  indi- 
pendenti. 

L'  A.  identifica,  a  torto,  io  credo,  questo  reticolo  estemo  colla  rete  perieellulare 
di  Golgi.  È  noto  infatti  che  le  reti  di  Golgi  anche  sui  dendriti  sono  costituite  da 
maglie  poligonali  in  tutto  simili  a  quelle  che  rivestono  le  cellule.  Esse  inoltre  pre- 
sentano particolari  affinità,  per  cui  la  loro  colorazione  avviene  assai  di  rado  simulta- 
neamente a  quella  del  reticolo  endocellulare  ;  e  ad  ogni  modo  i  rapporti  di  connes- 
sione tra  i  due  reticoli  sono  oltremodo  discutibili.  Oltracciò,  mentre  i  filamenti  del 
retìcolo  esterno  di  Schaffer  si  continuano  colle  fibrille  del  prolungamento  nervoso. 
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le  reti  di  Golgi  non  presentano  oon  queet^  organo  alcona  connessione,  presentano 
anzi  in  corrispondenza  d'  esso  una  lacuna  rotondeggiante  in  coi  si  incastra  il  cono  di 
origine  del  cilindrasse.  I  reticoli  rappresentati  nelle  figure  5-8  hanno  molta  somi- 
glianza colle  reti  di  Golgi,  quello  che  si  vede  nella  figura  4  è  costitaito  inveoe 
evidentemente  da  vere  neurofibrille. 

L'  A.  ha  osservato  in  alcuni  casi  fini  fibrille  oxtracellulari  connesse  col  retìcolo 
periferico,  ma  egli  non  si  pronunzia  decisamente  in  favore  della  continuità  intemeuro- 
nioa  delle  fibrille ,  ritiene  le  sue  osservazioni  non  decisive  e  non  vuole  in  base  ad  esse 
negare  resistenza  delle  terminazioni  libere  di  Cajal.  E  veramente  le  immagini  os- 
servate da  Schaffer  si  prestano  ad  altre  interpretazioni:  se  le  reti  con  cui  esse 
sono  connesse  sono  veramente  reti  di  Golgi,  le  fibriUe  extraoellnlari  possono  essere 
interpretate  come  trabecole  della  rete  interstiziale  ;  se  sono  invece  vere  reti  neurofi- 
brillari, allora  si  può  pensare  che  queste  fibrille  afferenti  appartengono  a  piccoli  den- 
driti impiantati,  come  talvolta  si  vede,  sul  corpo  cellulare.  Lugaro. 

B.  G.  Laohe,  Sur  le  nueléole  de  la  cellule  nerveuse.  Morphologie.  —  e  Journal 
de  neurologie  »,  n.  22,  1905. 

In  quasi  tutta  la  scala  zoologica  il  nucleolo  della  cellula  nervosa  ha  la  forma 
di  una  sfera.  NelP  immensa  maggioranza  dei  casi  è  unico  :  solo  negli  animali  giova- 
nissimi par  che  in  via  d' eccezione  ve  ne  possano  essere  anche  tre.  I  più  piccoli  nu- 
cleoli si  hanno  negli  invertebrati  ;  neir  uomo  hanno  il  più  alto  grado  di  sviluppo. 
In  esso  i  più  grandi  si  hanno  nelle  cellule  motrici  del  midollo  spinale  e  nelle  cellule 
di  Purkinje,  i  più  piccoli  nella  corteccia  cerebrale.  Sono  di  una  densità  di  molto 
superiore  al  resto  della  cellula  ed  occupano  una  posizione  eccentrica  nell^  intemo 
del  nucleo. 

Secondo  V  A.  bisogna  distìnguere  nel  nucleolo  due  sostanze  principali  :  V  una 
fondamentale,  che  ne  forma  la  trama,  e  V  altra  dotata  di  forti  proprietà  cromatiche 
che  impregna  la  prima.  Questa  sostanza  cromatica  del  nucleolo  aumenta  nei  diversi 
stati  irritativi,  ciò  che  si  manifesta  con  una  fortissima  colorazione  dell^  organo.  Vi- 
ceversa può  diminuire  nelle  rane  ibernanti  o  negli  animali  eterizzati  lungo  tempo, 
0  anche  negli  stati  morbosi  dell^  uomo. 

In  quanto  riguarda  le  proprietà  cromatiche  il  nucleolo  nervoso  è  più  o  meno 
basofilo  ;  ma  questa  basofilia  non  è  punto  assoluta.  Si  colora  elettivamente  colla  s»- 
franina. 

Embriologicamente  considerato  poi  il  nucleolo  non  è  che  la  differenziazione  di  un 
granulo  nucleinico,  cioè  una  piccola  porzione  di  cromatina  nucleare.  Infatti  negli  em- 
brioni umani  di  3  mesi  i  nucleoli  veri  dei  neuroni  si  distinguono  appena  dei  granuli 
di  cromatina  del  nucleo.  Il  passaggio  da  questi  granuli  cromatici  ai  nucleoli  protopla- 
smatici si  fa  insensibilmente.  Papadia. 

4.  R.  OoUin,  Sur   les   arborisations  péricellulaires  dona  le  noyau  du  eorps  tra- 
pezaide, —  <  Bibliographie  anatomique  »,  fase.  5,  1905. 

L^  A.  ha  voluto  richiamare  V  attenzione  su  d^  un  particolare  interessante,  che  il 
metodo  di  Cajal  gli  ha  permesso  di  rilevare  nei  nuclei  del  corpo  trapezoide  dei  gatti 
neonati  o  di  qualche  giorno.  Piccoli  pezzi  di  bulbo  sono  stati  messi  direttamente  in 
una  soluzione  di  nitrato  d^  argento  all^  1,50  o/o  nella  stufa  a  37<»  per  due  o  al  mas- 
simo tre  giorni,  e  dopo  riduzione  in  acido  pirogallico  inclusi  in  paraffina. 
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L^  A.  ha  osservato,  ohe  un  ramo  più  o  meno  voluminoso  nato  dalla  ramifioa- 
zione  di  una  grossa  fibra  trapezoide  può  entrare  in  connessioni  intime  con  una  o  più 
cellule  situate  sul  suo  percorso,  abbandonando  loro  delle  neurofibrille,  e  andare  a 
formare  più  lontano  una  arborizzazione  pericellulare  tipica.  Papadià, 

5.  La  Balle  Arohambault,  Le  faiseeau  longitudinal  inferieur  et  le  faiseeau 

opiique  centrai.  —  «  Bevue  neurologique  » ,  N.  22,  1905. 

Dallo  studio  di  8  casi  di  rammollimento  delle  sezioni  posteriori  dell' emisfero 
cerebrale,  di  cui  uno  interessava  soltanto  la  corteccia  e  gli  strati  più  superficiali  di 
fibre,  VA,  è  arrivato  alle  seguenti  conclusioni  :  Vi  è  nel  lobo  temporale  un  fascio  che 
occupa  in  parte  lo  strato  sagittale  esterno  e  in  parte  lo  strato  sagittale  intemo  e  che 
nel  lobo  occipitale  costituisce  la  quasi  totalità  dello  strato  sagittale  estemo.  Questo 
fascio  rappresenta  la  corona  raggiata  corticipeta  del  lobo  occipitale  ed  origina  dal 
corpo  genicolato  esterno  per  terminare  nelle  labbra  della  scissura  calcarina.  L'A. 
propone  per  esso  il  nome  di  fascio  ottico  cerebrale  o  meglio  di  fasoio  genietdoHXtl- 
earino.  Il  fascio  longitudinale  inferiore  degli  autori  è  composto  da  questo  e  da  un 
certo  numero  di  fibre  di  associazione  che  vi  si  mescolano.  Esse  non  sono  però  fibre 
lunghe,  perchè  qualunque  lesione  del  lobo  occipitale  non  dà  alterazioni  al  davanti  della 
porzione  anteriore  del  lobo  temporale. 

Il  cingulum  non  ha  T  ufficio  di  collegare  la  prima  alla  seconda  circonvoluzione 
1  imbica,  ma  di  unire  ciascuna  di  esse  alle  circonvoluzioni  della  faccia  mediana  e  late- 
rale deir  emisfero  e  viceversa.  Nel  lobo  occipitale  i  due  segmenti  del  cingulum  pren- 
dono il  nome  di  fascio  di  Sachs  e  Viale t,  il  quale  non  è  perciò  un  fascio  proprio 
di  questo  lobo,  ma  è  soltanto  meno  evidente  a  causa  della  configurazione  speciale  della 
regione.  Gamia. 

6.  O.   Vogt,   Die  myelogenetiseke  Qliederung  dee  Cortex  cerebelli.  —  «  Journal 

fiir  Psychologie  und  Neurologie  »,  Bd.  V,  H.  6,  1905. 

Nelle  diverse  parti  della  corteccia  cerebellare  la  mielinizzazione  delle  fibre  procede 
con  ordine  costante  :  si  mielinizzano  dapprima  le  fibre  della  sostanza  bianca,  poi  quelle 
della  parte  intema  e  in  seguito  della  esterna  dello  strato  dei  granuli,  poi  le  fibre  tan- 
genziali che  stanno  al  disotto  dell^  ordine  dei  corpi  delle  cellule  di  Purkinje,  infine 
le  fibre  tangenziali  della  parte  profonda  dello  strato  molecolare. 

Ma  la  mielinizzazione  non  è  simultanea  in  tutti  i  punti  della  corteccia  cerebellare. 
Ti  sono  tre  centri  autonomi  in  cui  si  inizia  la  mielinizzazione  :  uno  sta  nel  Vermis 
oralis^  uno  nel  Vermis  eaudalis,  il  terzo  nel  Flooetdus.  Questi  centri  non   stanne 
in  rapporto  con  determinati  solchi,  come  avviene  nella  corteccia  cerebrale,  ove  la  mie- 
linizzazione si  inizia  intorno  al  solco  centrale  e  alla  scissura  calcarina. 

Dai  detti  tre  centri  autonomi  il  processo  di  formazione  della  mielina  si  diffonde 
progressivamente  a  tutte  le  altre  parti  del  cervelletto  ;  ma  non  in  modo  esattamente 
concentrico:  difatti  la  parte  media  del  Lobulus  semilunaris  superior  presenta  una 
mielinizzazione  bensì  tardiva,  ma  precoce  rispetto  alle  parti  che  la  circondano.  L'esten- 
sione progressiva  della  mielinizzazione  non  permette  una  esatta  distinzione  di  campi 
mielogenetici,  il  cui  numero  potrebbe  moltiplicarsi  a  volontà.  Tuttavia  si  può  stabilire 
il  seguente  ordine  di  successione  tra  le  varie  parti  della  corteccia  cerebellare  :  1.  Ver^ 
mis  oralis.  —  2.  Vermis  caudalis.  —  3.  Floceulus.  ~  4.  Pars  medialis  alae  lobuli 
eentrcUis  et  lobuli  quadrangularis  anterioris.  —  5.  Pars  latercUis  aloe  lobuli  cen- 
tralis  et  lobuli  quadrangtélaris  anterioris.  —  6.  Pars  oromedicUis  lobuli  quadran- 
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gtUarisposterioris.  —  7.  Lobulus  Inventer,  Pars  kUeralis  tonsilkte^  Pars  oromedialis 
lobuli  semUunaris  inferioris,  —  8.  Pars  caudoktteralts  lobtdi  quadrang,  posi. 
Pars  media  lobuli  semilunaris  inf.  Pars  eaudalis  et  Regio  media  partis  oraiis 
lobuli  semilunaris  superioris.  —  9.  Pars  medialis  tonsillae,  —  10.  Pare  eaudo- 
UUeraUs  lobuli  inferioris.  —  11.  Regio  oralie  partie  oraiis  lobuli  semil.  superio- 
ris,  —  12.  Regio  eaudalis  partis  oraiis  lobuli  semil.  superioris. 

Come  avviene  per  la  oorteooia  cerebrale,  anche  in  quella  del  cervelletto  i  centri 
di  più  precoce  mielinizzazione  si  possono  distinguere  anche  nell^  adulto  assoggettando 
le  sezioni  a  una  differenziazione  alquanto  eccessiva  ;  e  ciò  perchè  i  centri  a  matu- 
razione più  precoce  sono  provvisti  di  fibre  midoUate  più  spesse. 

Lugaro. 

7.  Beffaud  et  Favre,  Reeherehes  sur  les  fuseaux  neuromuseulaires  dee    Opkv- 

diens.  —  e  Bibliographie  anatomique  »,  &so.  5,  1905. 

Lo  studio  delle  espansioni  nervose  fu  fatto  col  metodo  di  Fischer-Loewit  per- 
fezionato da  Ruffini.  I  muscoli  furono  fissati  in  diversi  liquidi,  ma  specialmente  in 
quello  di  Zenker. 

Gli  AA.  hanno  osservato,  ohe  tra  i  due  tipi  di  tosi  neuromuscolari  stabiliti  da 
Qiacomini  (fosi  a  terminazione  nervosa  semplice  e  complessa)  vi  sono  delle  forme  in- 
termedie. Le  variazioni  riguardano  tanto  la  struttura  delle  fibre  muscolari,  quanto  la 
forma  dell'espansione  nervosa  sensitiva.  I  nuclei  accumulati  in  gran  numero  nel  ri- 
gonfiamento protoplasmatico  non  striato  dei  fusi  ad  espansione  sensitiva  circoscritta 
sono  arrotondati  e  non  poliedrici. 

La  superficie  dei  fiisi  è  liscia,  senza  dentellature  marginali,  le  quali,  secondo  gli 
AA.,  sono  prodotti  artificiali.  Ciascun  fuso  poi  riceve  una  o  più  espansioni  molto 
differenti  dalle  sensitive  e  ohe  gli  AA.  senza  esitazione  qualificano  come  motrici  :  se 
numerose,  esse  sono  ripartite  su  quasi  tutta  la  lunghezza  del  fuso.  Eanno  alle  volte 
Paspetto  di  placche  tipiche,  ma  per  lo  più  prendono  la  forma  di  grappolo. 

Papadia, 

8.  J.  Sabrasès  et  B.  Letessier,  Procède  de  eoloration  de  la  névroglie,  —  «  6a- 

zette  hebdomadaire  des  Sciences  médicales  »,  n.  46,  Novembre  1905. 

Gli  AA.  descrivono  un  nuovo  metodo  per  la  colorazione  della  nevroglia,  racco- 
mandabile per  la  grande  semplicità  e  costanza,  il  quale,  benché  non  sia  stato  ancora 
perfezionato  nei  suoi  dettagli,  dà  delle  colorazioni  chiarissime. 

Gli  AA.  iniettano  subito  dopo  la  morte  circa  mezzo  litro  di  soluzione  di  formolo 
al  10  ^lo  nella  scatola  cranica  o  nel  cavo  rachideo.  Dopo  24  ore,  all^autopsia,  si  prendono 
piccoli  pezzi  di  sistema  nervoso  e  si  passano  prima  in  alcool  a  95^  per  3*4  giorni, 
poi  in  alcool  assoluto  per  24  ore.  Impregnati  poi  i  pezzi  in  acetone  sì  includono  in 
paraffina  avendo  cura  di  non  far  salire  la  temperatura  oltre  i  52<>.  Le  sezioni  incol- 
late sul  vetrino  con  albumina  glicerinata  si  colorano  con  fnxina  carbolica  (ftixina  ru- 
bino g.  1,  acido  fenico  g.  5,  alcool  ass.  g.  10,  acqua  g.  100)  riscaldando  lentamente, 
fino  a  quando  il  liquido  incomincia  ad  evaporare,  si  lavano  in  alcool  assoluto,  si  ri- 
schiarano in  olio  d'  anilina,  si  passano  in  xilolo  e  s' includono  in  balsamo.  Le  cel- 
lule e  le  fibre  di  nevroglia  sono  colorate  in  rosso  vivo,  i  cilindrassi  e  le  ceUule  ner- 
vose in  rosa  pallido. 

Semdri. 
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Anatomia  patologica. 

9.  Oh.  Sohaflér,   Zur  Pathogenese  der  Tay-Saehs'schen  amaurottscken  Idio- 

tie.  —  <  Neurologisches  Centralblatt  » ,  N.  9  u.  10,  1905. 

10.  Lo  stesso,  Weitere  Beitrage  xur  pathologiscken  Histologie  der  famUiàren  amau- 
rotisehen  Idiotie,  —  «Journal  far  Psychologie  und  Neurologie»,  Bd.  VI,  H. 
1-2,  1905. 

L^  idiozìa  amaurotioa  familiare,  nonostante  la  sua  relativa  rarità,  è  una  malattia 
assai  bene  studiata  dal  lato  clinico.  Incompleti  ed  incerti  erano  invece  sino  a  pochi 
anni  fìi  i  dati  anatomici  intorno  ad  essa;  ma  oggi,  grazie  allo  studio  pubblicato  da 
Sachs  nel  1903  e  sopratutto  a  questi  di  Schaffer,  il  quadro  della  malattia  è  assai 
ben  completato  anche  da  questo  lato.  Si  può  anzi  dire  che  queste  ricerche  anatomo- 
patologiche,  condotte  con  tutti  i  perfezionamenti  della  tecnica  moderna,  mostrano  con 
un  esempio  istruttivo  quanto  Io  studio  anatomico  possa  dare  alla  clinica  e  in  che 
modo  una  ricerca  completa  debba  essere  condotta. 

Nel  corso  di  vari  anni  V  A.  ha  avuto  V  occasione  di  eseguire  V  autopsia  e  lo  studio 
istologico  dì  ben  sette  casi  della  malattia  in  parola.  Oltre  all^  esame  macroscopico  e  a 
quello  istologico  generico  praticato  coi  metodi  comuni,  ha  potuto  compiere,  special- 
mente negli  ultimi  casi,  lo  studio  delle  alterazioni  della  parte  fibrillare  delle  cellule 
nervose  col  metodo  dì  Bielschowsky,  quello  della  parto  cromatica  col  metodo  di 
Nissl,  quello  delle  fibre  mìeliniche  col  metodo  di  Weigert-Wolters  applicato  su 

sezioni  in  serie  dellMntero  encefalo. 

L^  esame  macroscopico  del  cervello  ha  dato  risultati  essenzialmente  negativi.  In  un 

solo  caso  si  osservava  deficienza  di  sviluppo  doll^  opercolo,  in  modo  che  rimanevano 

visibili  due  brevi  circonvoluzioni  dellMnsula;   inoltre  il  solco  risultante  dall^  unione 

della  scissura  parieto- occipitale  e  della  calcarina  sboccava  nella  scissura  dell  ippocampo. 

Nulla  peraltro  che  deponesse  per  un  grave  arresto  dì  sviluppo  o  per  processi  distruttivi 

di  natura  encefalitica  sopraggiunti  a  un  periodo  più  o  meno  avanzato  dello  sviluppo. 

In  tutto  r  asse  cerebro-spinale  V  analisi  microscopica  non  rivela  processi  infiam- 
matori, né  dì  sclerosi  interstiziale  ;  i  vasi  sono  integri.  Oli  elementi  nervosi  sono  in- 
vece lesi  diffasamente  e  gravemente,  in  tutte  le  sezioni  dei  centri,  ma  sopratutto  nella 
corteccia  cerebrale. 

L^  alterazione  caratteristica  che  sì  riscontra  nelle  cellule  nervose  consiste  in  un 
progressivo  rigonfiamento  del  protoplasma,  le  cui  maglie  sono  talvolta  enormemente 
dilatate.  Sono  sopratutto  le  parti  centrali  delle  cellule  quelle  che  presentano  il  mas- 
simo deir  alterazione  ;  le  parti  superficiali  sono  maggiormente  rispettate  dal  processo 
morboso.  I  dendriti  hanno  assai  spesso  aspetto  normale,  però  presentano  qua  e  là  dei 
rigonfiamenti  ampollari,  talvolta  enormi,  del  tutto  analoghi  a  quelli  del  corpo  cellulare, 
e  accanto  a  queste  parti  rigonfie  si  hanno  nelle  due  opposte  direzioni  parti  a  struttura 
normale  ;  si  ha  dunque  un  processo  di  alterazione  eminentemente  locale,  che  può  dan- 
neggiare una  parte  della  cellula  rispettando  le  altre.  Nelle  parti  rigonfie  si  vedono  lo 
maglie  del  reticolo  ampiamente  dilatate,  di  forma  rotondeggiante.  Se  il  processo  è  assai 
inoltrato,  si  vedono  bene  soltanto  i  punti  nodali,  a  forma  raggiata,  uniti  tra  di  loro  da 
finissime  e  pallide  trabecole.  In  una  fase  ulteriore  queste  trabeoole  non  sono  più  visi- 
bili e  i  punti  nodali  appaiono  isolati,  come  granuli.  Il  nucleo,  che  nelle  due  prime  fasi 
era  normalmente  chiaro,  in  quest^  ultima  assume  una  tinta  difiosa.  Esso  è  spesso  ricac- 
ciato alla  periferia  della  cellula  ;  nelle  piramidi  cerebrali  è  talvolta  spinto  nel  prolunga- 
mento apìcale. 
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Mentre  col  metodo  di  Bielschowsky  si  vedono,  anche  nella  corteccia,  molte 
cellule  che  dal  ponto  di  vista  della  struttura  fibrillare  sono  normali,  il  metodo  di 
Ni 8 si  dimostra  ohe  elementi  del  tutto  normali  non  ve  n^  è  quasi  afbtto.  L^ altera- 
zione consiste  in  un  progressivo  disfacimento  della  parte  cromatica,  che  è  più  accen- 
tuato e  raggiunge  spesso  il  massimo  nelle  parti  rigonfie  delle  cellule.  In  vari  tipi  di 
cellule,  specialmente  nelle  cellule  funicolari  del  midollo,  si  vede  che  la  sostanza  cro- 
matica è  a  preferenza  raggruppata  nei  punti  nodali  di  un  grossolano  reticolo,  che  non 
somiglia  nel  suo  aspetto  al  reticolo  fibrillare  :  questo  reticolo  è  dato  dallo  spongiopl»- 
sma,  formazione  che  secondo  V  A.  de  Ve  essere  considerata  come  ben  distinta  dal  neuro- 
reticolo. 

Il  metodo  Weigert-Wolters  dimostra  una  rarefazione  dei  vari  sistemi  di  fibre 
corticali,  estesa  a  tutta  quanta  la  corteccia.  Le  guaine  mieliniche  superstiti  si  tingono 
in  tono  grigiastro.  Negli  stessi  preparati  si  ha  un  interessante  reperto  :  le  cellule  aite- 
rate appaiono  cariche  di  granuletti  bluastri  ;  dal  loro  insieme  risulta,  a  piccolo  ingran- 
dimento, un  chiaro  accenno  delle  stratificazioni  cellulari  della  corteccia,  che  è  anche, 
sino  a  certo  punto,  visibile  macroscopicamente.  Cosicché  su  sezioni  seriali  dellMntero 
ence&lo  è  &cile  anche  con  un  esame  ad  occhio  nudo  farsi  un  concetto  della  gravità  e 
deU^  estensione  del  processo  degenerativo. 

Nella  sostanza  bianca  degli  emisferi  la  distruzione  di  fibre  midollate  raggiunge  il 
suo  massimo  nel  lobo  temporale  ;  le  circonvoluzioni  centrali  sono  più  ricchei  di  fibre. 
Le  vie  di  connessione  tra  corteccia  e  gangli  basali  sono  relativamente  conservate,  le 
vie  di  proiezione  motrice  sono  invece  profondamente  lese,  sicché  già  il  peduncolo  cere- 
brale è  del  tutto  privo  di  fibre  mieliniche.  La  via  piramidale  si  presenta  naturalmente 
priva  di  mielina  anche  nel  cervello  medio,  nel  ponte  e  nel  midollo  allungato,  nel  mi- 
dollo spinale.  Questo  difetto  di  mielina  non  é  però  costante,  si  osservano  da  questo 
punto  di  vista  notevoli  differenze  da  un  caso  alP  altro.  D  fascio  cerebellare  diretto  é 
sempre  ben  mielini zzato.  Le  vie  corte  del  midollo  sono  più  o  meno  rarefatte.  Le  vie 
ottiche  primarie  sono  ben  conservate  ;  sicché  la  amaurosi  devesi  considerare  come  do- 
vuta alle  lesioni  della  corteccia  visiva. 

La  proliferazione  della  nevroglia  non  è  molto  accentuata.  Tuttavia  si  riscontrano 
tanto  nella  corteccia  quanto  nella  midolla  subcorticale  delle  cellule  aracniformi.  Le  cel- 
lule satelliti  attorno  alle  cellule  nervose  sono  rigonfie. 

In  complesso  si  ha  da  fare  con  una  affezione  primitiva  degli  elementi  nervosi. 
Circa  alla  causa  che  la  determina  si  può  pensare  ad  un  processo  tossico  oppure  ad 
una  invalidità  costituzionale  di  determinati  sistemi  di  neuroni.  Circa  ad  una  eventuale 
intossicazione  non  si  ha  alcun  indizio  ;  essa  é  possibile,  ma  non  molto  probabile.  In- 
vece la  distribuzione  del  processo,  V  indole  famigliare  della  malattia,  V  affinità  con 
malattie  sistematiche  famigliari  rendono  assai  più  accettabile  T  ipotesi  della  usurabi- 
lità  degli  elementi  nervosi.  La  malattia  di  Tay-Sachs  rappresenterebbe  perciò  un 
esempio  tipico  di  quel  gruppo  di  affezioni  che  secondo  la  nota  ipotesi  di  Edinger 
sono  da  attribuire  ad  una  invalidità  degli  elementi  nervosi  che  precipita  in  un  pro- 
cesso degenerativo  in  seguito  ad  una  iperfunzione  assoluta  o  relativa.        Lugaro, 

11.  G.  B.  PeUizzi,  Sulle  varie  forme  di  mierogiria,  —  «  Annali  di  Freniatria  », 
Fase.  3,  1905. 

L^A.  ammette  tre  forme  di  mierogiria  ;  una  caratterizzata  da  piccolezza  uniforme 
delle  circonvoluzioni  e  ad  essa  spetta  la  denominazione  di  mierogiria  vera  e  semplice  ; 
una  seoonda  forma  denominata  mierogiria  per  suddivisione,  in  cui  le  ciroonvolozioni 
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sono  sttddiyise  in  parecchi  giri  esigui  per  opera  di  piccoli  solchi  ;  una  terza  forma,  ù 
microgiria  per  distruzione,  in  cui  le  circonvoluzioni  sono  più  o  meno  raggrinzate 
0  corrose  da  processi  encefalitici.  Quest^  ultima  forma  corrisponde  alla  ulogiria  di 
Bresler. 

La  causa  generatrice  di  questi  vari  tipi  è  il  medesimo  processo  patologico  di 
natura  flogistica,  ma  progressivamente  più  grave  da  una  forma  all'altra;  e  la  maggiore 
o  minore  gravità  è  in  rapporto  colla  maggiore  o  minore  infiltrazione  leucocitaria  della 
corteccia  e  dei  suoi  vasi. 

Nella  microgiria  per  suddivisione  si  ha  una  forma  che  segna  il  ponte  di  passag- 
gio fra  il  gruppo  delle  atrofìe  semplici  e  le  atrofie  con  distruzione  macroscopica. 

Nel  riguardo  clinico,  alla  prima  forma  corrisponde  V  ipotonia,  alle  altre  due  i  fe- 
nomeni spastici.  Franceschi, 

12.  I.  ToBhikaiKra,  Ein  FaU  von  Idioiie  mit  Ertoeichungèherd  in  den  ZeniraU 
ganglien  des  Oehims.  —  «  Monatsschrift  itir  Psychiatrie  und  Neurologie  » , 
Band  XVHI,  Ergfinzungsheft,  1905. 

Si  tratta  di  un  caso  di  idiozia  complicato  da  un  focolaio  di  rammollimento  loca- 
lizzato nei  gangli  basali  dell'  emisfero  cerebrale  destro.  Questo  focolaio  interessava  il 
nucleo  caudato  in  corrispondenza  della  testa,  quasi  interamente  il  putamen,  il  braccio 
anteriore  della  capsula  intema  ed  in  parte  il  braccio  posteriore.  La  capsula  estema 
era  in  gran  parte  alterata.  D  olaustrum  era  pure  leso.  Il  talamo  ottico  presentava 
lesioni  molto  leggere.  Il  fascio  piramidale  nel  ponte  e  nel  bulbo  era  più  pìccolo  di 
quello  della  parte  opposta.  Nelle  stesse  condizioni  trovavasi  il  lemnisco.  Anche  Toliva 
aveva  un'  estensione  minore  di  quella  dell'  altro  lato.  Dal  lato  sinistro  normale  tanto 
nel  ponte  quanto  nella  parte  alta  del  midollo  allungato  l' A.  ha  osservato  due  piccoli 
fàsci  coloriti  molto  in  chiaro  col  metodo  di  Weigert-Pal  i  quali  risiedevano  nella 
parte  intema  del  lemnisco.  Quest'  atrofia  è  stata  seguita  verso  l' alto  fino  al  ponte  e 
verso  il  basso  fino  in  prossimità  del  nucleo  del  faciale. 

L' idiozia  era  in  rapporto  con  un  arresto  di  sviluppo  congenito.  Il  focolaio  di 
rammollimento  non  aveva  a  questo  riguardo  che  un'  importanza  molto  secondaria. 

Franceschi, 

13.  Fotte  and  Splller,  Paeudo-selerosis  (diffuse  selerosis).  —  «  The  Journal  of  the 
American  medicai  Association  » ,  N.  20,  1905. 

É  nota  1'  opinione  di  diversi  autori  che  la  pseudo-sclerosi  (nella  quale  non  si 
trovano  lesioni  ne  del  cervello,  nò  del  midollo)  e  la  sclerosi  diffusa  (nella  quale  si 
trova  proliferazione  di  nevroglia  e  alterazioni  vasali)  siano  due  gradi  della  stessa  ma- 
lattia. Gli  AA.  di  questo  lavoro  vogliono  richiamare  1'  attenzione  degli  studiosi  sulla 
verosimiglianza  di  tale  ipotesi.  Essi  riassumono  i  casi  illustrati  dai  diversi  osserva- 
tori, da  Duplay  fino  a  Rebizzi,  fermandosi  più  che  altro  ai  reperti  anatomo-pa- 
tologici,  pei  quali  essi  conchiudono  che  non  e'  è  notevole  diversità  fra  la  pseudo- 
sclerosi  e  la  sclerosi  diffusa,  e  che  le  differenze  riscontrate  sono  probabilmente  piuttosto 
nel  grado  dell'alterazione  che  nel  carattere  dell'alterazione  stessa. 

In  un  caso  esaminato  dagli  AA.,  che  essi  considerano  come  una  forma  di  tran- 
sizione fra  la  pseudo-sclerosi  e  la  sclerosi  diffusa,  fu  trovato:  aumento  di  consistenza 
del  cervello,  rigidità  delle  arterie;  e  all'esame  microscopico  :  la  pia  inspessita  con  in- 
filtrazione di  cellule  rotonde,  alcuni  capillari  del  lobulo  paracentrale  di  un  lato  calci- 
ficati, proliferazione  delle  cellule  di  nevroglia.  OictchcUi, 
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14.  U.  OerlettL,  Sopra  aleuni  rapporti  tra  lo  cellule  a  bastoncello  e  gli  dementi 
nervosi  nella  paralisi  progressiva,  —  «  Rivista  sperimentale  di  Freniatria», 
ÉMC.  in-IV,  1905. 

Le  cellule  a  bastoncello  scoperte  da  Nissl  e  descritte  da  lui  e  da  Alzheimer, 
quantunque  non  esclusive  della  paralisi  progressiva,  si  presentano  in  tanto  numero  e 
frequenza  in  essa  che  il  loro  reperto  non  manca  di  importanza  nella  diagnosi  istopa- 
tologica.  L^A.  si  oocupa  di  alcuni  rapporti,  non  ancora  descritti,  ira  le  cellule  a  ba- 
stoncello e  ^  elementi  nervosi  ed  in  base  ad  essi  esprime  alcune  considerazioni  circa 
la  loro  natura. 

Avendo  constatato  che  le  cellule  a  bastoncello  generalmente  sono  orientate  col 
loro  asse  maggiore  in  direzione  perpendicolare  alla  superfìcie  della  corteccia  raccolse 
alcuni  dati  i  quali  sembrano  deporre  in  favore  di  un  rapporto  fra  il  loro  orienta- 
mento e  quello  dei  prolungamenti,  sovratutto  gli  apioali  delle  cellule  piramidali.  Le 
cellule  a  bastoncello  risultano  più  numerose  in  quei  territori  della  corteccia  in  cui 
V  alterazione  delle  cellule  nervose  si  manifesta  con  retrazione  del  corpo  cellu- 
lare, con  disfacimento  della  sostanza  cromofila  in  granuli  grossolani  ed  intensamente 
colorati,  con  retrazione,  deformazione,  iperoolorazione  del  nucleo:  esse  appariscono  inti- 
mamente addossate  alle  striature  che  rappresentano  i  prolungamenti  ipercromatìci  delle 
cellule  nervose,  ed  in  molti  casi  risultano  addirittura  immerse  nella  stria  protopla- 
smatica.  Negli  strati  più  profondi  della  sostanza  grigia,  dove  i  prolungamenti  assu- 
mono svariate  direzioni,  le  cellule  a  bastoncello  presentano  pure  una  diversa  orien- 
tazióne. 

Esistono  quindi  speciali  rapporti  fra  le  cellule  a  bastoncello  e  i  prolungamenti 
delle  cellule  nervose. 

Quanto  alla  loro  natura,  mentre  Nissl  e  Alzheimer  inclinano  a  farle  derivare 
dai  vasi  sanguigni  come  elomenti  di  origine  mesodermica,  V  A.  inveoe  propende  per 
Toriginenevroglica  primitivamente  ammessa  da  Nissl.  Stanno  in  favore  di  codesta  in- 
terpretazione: resistenza  di  forme  di  passaggio  fra  le  due  categorie  di  cellule,  la 
medesima  ubicazione  nei  tessuti  nervosi;  inoltre  i  rapporti  coi  vasi  sanguigni  delle 
cellule  a  bastoncello  non  differiscono  da  quelli  degli  elementi  nevroglici,  la  loro  so- 
miglianza morfologica  colle  cellule  avventiziali  si  verifica  di  rado,  si  constata  la  loro 
presenza  anche  in  territori  quasi  privi  di  vasi  sanguigni  con  tunica  avventizia;  né 
la  mancante  produzione  di  fibrille  è  argomento  decisivo  contro  la  natura'nevroglica, 
data  r  insufficienza  dei  metodi  tecnici  e  resistenza  ormai  ammessa  di  cellule  ecto- 
dermiche  che  non  ne  producono. 

Quanto  all^ obbiezione  di  Nissl  circa  la  mancanza  nelle  cellule  a  bastoncello 
delle  modificazioni  proprie  delle  cellule  di  nevroglia,  V  A.  considerando  le  prime  come 
un  effetto  di  una  modificazione  patologica  delle  seconde  trova  naturali  le  differenze 
evolutive  ulteriori.  L'A.  connette  le  caratteristiche  morfologiche  delle  cellule  a  ba- 
stoncello con  particolari  modalità  regressive  degli  elementi  nervosi.        Pariani. 

15.  "WTilte,  Note  on  a  e€ue  of  hypertrophie  nodular  gliosis,  —  «  Beview  of 
Neurology  and  Psychiatry  >,  october  1905. 

Si  tratta  di  un  epilettioo  imbecille  di  17  anni,  del  quale  FA.  rifehsoe  T autopsia. 
Nel  cervello  sì  notavano  due  piccole  aree  sclerotiche  corticali,  una  nel  lobulo  para- 
centrale  di  sinistra,  T  altra  sul  margine  anteriore  della  circonvoluzione  frontale  cen- 
trale di  destra.  Per  Taspetto  generale  queste  aree  corrispondevano  a  quelle  descrìtte  da 
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Pelli  zzi  òol  nome  di  gliosi  nodolare  ipertrofica  o  scleròsi  tuberosa.  All'esame  mi- 
croscopico si  notavano  cellule  rare  e  grandi,  coir  sspetko  dì  cellule  gangliari  e  -che  evi- 
dentemente erano  grandi  cellule  piramidali,  fibre  di  nevroglia  aumentate  di  numero  e 
di  grossezza,  e  piccole  cellule  piramidali  degenerate.  Un  punto  importante  che  dimo- 
stra trattarsi  qui  di  una  sclerosi  localizzata  e  non  di  una  nuova  produzione,  della  na- 
tura di  un  neuroglioma  è  che  le  varie  regioni  mostravano  cellule  più  grandi  di. quelle 
delle  circonvoluzioni  vicine,  ma  non  così  grandi  come  le  iperplastiche.  Bewan  Lo- 
wis  suppose  che  certe  anormali  apparenze  delle  cellule  nervose  negli  epilettici  idioti 
fossero  un  ritomo  a  un  tipo  più  semplice  e  costituissero  la  base  fisica  delP eredità: 
ma  qui  V  A.  non  potè  constatare  tali  cellule  anormali  nelle  circonvoluzioni  vicinò. 
L^  A.  però  si  avvicina  all'  opinione  di  Po  Hi  zzi  che  trattisi  qui  di  un'  anormalità  con- 
genita. Otaehetti. 

16.  A.  Thomaa,  Atrophie  lamellaire  des  eellules  de  Purkinje,  —  e  Revuo  neu- 
rologique  »  N.  18,  1905. 

La  malata  aveva  presentato  in  vita  disturbi  cerebellari  dell'  equilibrio  e  del  cam- 
mino, tremore  intenzionale  e  ipotonia  degli  arti  inferiori,  segni  di  Rombo rg  e  di 
Babinski.  Essa  presentava  all'arto  inf.  destro  i  residui  di  una  poliomielite  ant. 
infantile.  L'esame  microscopico,  oltre  al  focolaio  sclerotico  di  poliomielite  che  occu- 
pava il  corno  ant.  destro,  nella  regione  lombo-sacrale,  rivelò  a  livello  della  III  ra- 
dice lombare  e  bilateralmente  due  placche  di  sclerosi  limitate  a  una  frazione  del 
corno  anteriore.  Nel  cervelletto  poi  si  riscontrava  evidente  l' atrofìa  e  la  scom- 
parsa di  un  certo  numero  di  cellule  di  Purkinje,  a  cui  si  erano  sostituiti  ammassi 
di  nuclei  e  reticoli  di  fibre  di  nevroglia.  Certe  lamelle  erano  del  tutto  normali,  mentre 
altre  erano  molto  colpite  (atrofia  lamellare). 

Lo  strato  molecolare  della  lamella  è  più  ricco  di  nuclei  e  contiene  molti  corpi  amilacei, 
i  granuli  sono  più  irregolari,  più  distanti  gli  uni  dagli  altri  e  più  mescolati  a  nuclei  di 
nevroglia.  Non  vi  erano  lesioni  ne  delle  meningi,  ne  dei  vasi.  I  sintomi  presentati 
stanno  in  relazione  colle  lesioni  trovate,  poiché  anche  il  segno  di  Babinski  si  può 
spiegare  ammettendo  che  nei  focolai  di  sclerosi  midollare  fossero  lese  le  terminazioni 
delle  fibre  piramidali.  Gamia. 

17.  M.  Elattwlnkel,    Sclerose  épendimaire  en  plgques  ombiliquées.  —  e  Revue 
neurologique  >,  N.  22,  1005. 

L' A.  espone  un  caso  con  1'  apparenza  clinica  di  sclorosi  combinata  del  midoUo, 
all'  autopsia  del  quale  si  trovò,  coli'  assenza  di  ogni  lesione  midollare,  una  dilatazione 
considerevole  dei  ventricoli  laterali,  aspetto  fenestrato  del  septum  lueidum^  e  delle 
placche  biancastre  elevantisi  leggermente  sopra  la  superficie  dell'  ependima  e  le  cui 
dimensioni  variano  da  quelle  di  un  grano  di  miglio  a  quelle  di  una  lenticchia.  Si 
trovavano  a  preferenza  nella  parete  del  ventricolo  laterale  al  di  sopra  e  all'  intemo 
della  testa  e  del  corpo  del  nucleo  caudato  e  nel  corno  occipitale.  All'  esame  istolo- 
gico 1'  A.  trova  queste  placche  formate  di  una  proliferazione  di  nevroglia  la  quale 
finisce  bruscamente  alla  circonferenza  delle  placche. 

Attualmente  tra  altre  forme  di  ependimi  te  io  mi  occupo  dello  studio  di  due  casi 
in  cui  le  lesioni  ependimali  rassomigliano  a  quelle  descritte  dall' A.  In  uno  di  questi 
casi  oltre  all'  ependimite  a  placche  esistono  delle  saldature  delle  pareti  ventricolari 
nel  corno  posteriore.  Sebbene  queste  forme  di  ependimite   non  possano  essere  messe 
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in  rapporto  causale  con  dei  fotti  clinici,  hanno  an  certo  interesse  e  meritano  d^  es- 
sere studiate  dato  che  la  patologia  dell^  ependima  è  poco  bene  conosciuta. 

Aehuearro, 

18.  G.  Kòster,  Zur  KHnik  und  pathologisehen  Anatomie  der  Tabes  und  Tabe- 
paralyse  des  Kindesalters.  —  <  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie  », 
Band  XVIII,  Erganzungsheft,  1905. 

L^  A.  riferisoe  3  casi  di  tabe  in&ntile  ed  un  caso  di  tabe-paralisi  in  un  ragazzo 
di  13  anni.  Di  quest'  ultimo  espone  molto  minutamente  V  esame  microscopico  tanto 
del  ceryello  quanto  delle  varie  regioni  del  midollo  spinale.  Questo  è  il  primo  caso 
di  tabe  infantile  su  base  sifilitica  ereditaria,  che  sia  stato  studiato  anatomicamente. 
Per  parecchi  anni  esistette  il  quadro  clinico  caratteristico  delle  tabe  a  decorso  mite, 
facendo  astrazione  dall^  atrofia  del  nervo  ottico.  Poi  si  aggiunse  una  paralisi  progres- 
siva. L^  esame  microscopico  mise  in  evidenza  una  caratteristica  degenerazione  dei 
cordoni  posteriori  ed  in  parte  dei  hsci  piramidali,  nonché  le  lesioni  tipiche  cerebrali 
della  paralisi  progressiva.  I  fiotti  clinici  e  quelli  anatomo-patologici  non  lasciano  più 
alcun  dubbio  sulla  esistenza  di  una  tabe  infantile.  Franeesehi. 

19.  S.  Tauber  u.  B.  v.  Bemd,  TJeber  spinale  Ver&nderungen  bei  Polyneur- 
ritis  der  Tuberkulbsen.  ^  «  Zeitschrift  fur  Heilkundc  » ,  Bd.  XXYI,  H.  X,  1905. 

Nella  nevrite  multipla  dei  tubercolosi  si  trovano  frequentemente  anche  delle  al- 
terazioni degenerative  del  midollo^ spinale.  Queste  son  per  lo  più  parenchimatose  e 
non  interstiziali  di  data  più  o  meno  recente,  e  presentano  nei  casi  descritti  dagli  au- 
tori il  oarattee  dalle  degenerazioni  sistematiche.  Cosi  esse  son  quasi  sempre  localiz- 
zate simmetricao^te  nelle  due  metà  del  midollo  e  non  si  limitano  sempre  ad  un 
solo  sistema  di  fibre. 

La  degenerazione  colpisce  prevalentemente  i  cordoni  posteriori  e  le  radici  sensi- 
tive, ma  può  localizzarsi  anche  ai  fasci  piramidali,  ai  lasci  cerebellari  diretti,  alla 
virgola  di  Schultze.  Le  alterazioni  radicolari  sono  per  lo  più  maggiormente  estese 
che  nei  nervi  periferici  malati  corrispondenti. 

Le  alterazioni  dei  cordoni  posteriori  non  sono  in  rapporto  con  quelle  delle  radici 
posteriori  nel  senso  di  degenerazioni  ascendenti,  ma  le  alterazioni  midollari  sono  com- 
pletamente coordinate  con  quelle  dei  nervi  periferici. 

La  polinevrite  dei  tubercolosi  rappresenta  una  malattia  a  cui  prende  parte  tutto 
il  sistema  nervoso.  Católa, 

20.  Lederò  et  Sarvonat,  Un  nouveau  eas  de  miastenia  gravis^  aethenie  bulbo- 
spinale  termine  par  la  mort  brusqtte  et  suivi  d'autopsie.  —  «  Revue  de  mé- 
decine  »,  n.  11,  Novembre  1905. 

Gli  AA.,  per  illustrare  il  caso  di  un  ragazzo  morto  improvvisamente  dopo  aver 
manifestata  una  sintomatologia  caratteristica  di  astenia  bulbo-spinale,  fiume  «uno  sin- 
dio critico  sulla  anatomia  patologica  e  sulla  etiologia  del  morbo  di  Erb-Goldflam. 
Passando  in  rassegna  una  grande  quantità  di  casi  d^  astenia  bulbo-spinale  illustrati 
dai  vari  autori,  fanno  làlevare  come  varia  sia  V  etiologia  e  come  contradditori  i  re- 
peiti  anatomo-patologici.  Gli  AA.  concludono  dicendo  che  il  morbo  di  Erb-Goldflam 
si  deve  considerare  come  una  semplice  sindrome  poiché  esso  comprende  un  gran  nu- 
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mero  di  casi  clinici  il  legame  comune  dei  qaali  non  risiede  né  nelP  etiologia  che  è 
variabile,  ne  nella  anatomia  patologica  le  coi  lesioni  non  sono  ne  costanti  né  identi- 
che, ma  nell^  analogia  dei  sintomi.  Sandri, 
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21.  F.  Qhilarduooi,  Contributo  allo  studio  della  mielite  acuta  sperimentale  da 
streptococco.  —  e  Ricerche  fatte  nel  Laboratorio  di  Anatomia  normale  della  R.  Uni- 
versità di  Roma  ed  in  altri  Laboratori  biologici  >,  Voi.  XI,  fase.  3,  1905. 

Moltissimi  furono  i  tentativi  di  riprodurre  la  mielite  negli  animali,  ma  i  risul- 
tati ottenuti  con  i  vari  metodi  adoperati  furono  scarsi.  Per  avere  lesioni  più  costanti 
r  A.  prima  d^  iniettare  nelle  vene  i  microrganismi  ha  compressa  per  breve  tempo 
V  aorta  addominale  :  il  midollo  cosi  ischemizzato  diventava  terreno  iavorevole  all^  at- 
tecchimento dei  germi  ed  alla  esplicazione  delle  loro  proprietà  patogene. 

Le  esperienze  furono  fatte  su  37  conigli. 

Lnmediatamente  dopo  la  compressione  si  aveva  paralisi  completa  del  treno  po- 
steriore, dovuta  air  anemia  spinale,  la  quale  guariva  rapidamente,  quasi  sempre  in 
modo  completo;  dopo  parecchie  ore  insorgevano  fenomeni  paralitici  secondari  o  tar- 
divi, espressione  della  flogosi  spinale. 

La  paralisi  tardiva  si  manifestava  generalmente  12-24  ore  dopo  V  iniezione.  Co- 
minciava daUe  parti  distali  degli  arti  posteriori,  invadeva  progressivamente  il  tronco 
e  talora  gli  arti  anteriori,  e  raggiungeva  il  suo  massimo  il  terzo  giorno. 

A  questo  gruppo,  che  V  A.  chiama  delle  paralisi  totali,  si  contrappone  un  altro 
forse  anche  più  interessante  delle  paralisi  parziali  o  dissociate. 

Frequentemente  in  queste  le  alterazioni  non  erano  simmetriche  :  mentre  un  arto 
era  semplicemente  paretico,  P  altro  era  completamente  paralizzato. 

I  disordini  .della  sensibilità  erano  costanti  e  gravissimi  :  si  aveva  quasi  sempre 
anestesia  completa  degli  arti  posteriori.  Assenti  per  lo  più  i  riflessi  tendinei;  i  cuta- 
nei assenti  negli  arti  posteriori,  esagerati  invece  in  modo  spiccatissimo  nel  tronco. 
La  morte  avveniva  generalmente  al  3**  o  4®  giorno. 

Ecco  ora  le  lesioni  anatomo-patologiche.  Un  reperto  costante  in  tutti  i  mi- 
dolli esaminati  a  qualsiasi  fase  della  malattia  fu  il  loro  stato  lacunare  :  apparivano 
come  bucherellati  da  tanti  forellinì.  Questo  fenomeno  era  più  accentuato  nella  so- 
stanza bianca  limitrofa  alla  grigia;  meno  frequente  nella  sostanza  grigia.  I  vacuoli 
erano  costituiti  da  maglie  della  nevroglia  enormemente  dilatate  :  le  stesse  maglie 
erano  notevolmente  inspessite  e  contenevano  cellule  nevrogliche  rigonfie.  Questa  tu- 
mefazione delle  cellule  nevrogliche  era  ancora  più  evidente  nella  sostanza  grigia,  spe- 
cialmente presso  il  canale  dell^  ependima.  Costanti  in  tutti  i  midolli  furono  pure  i 
disturbi  della  circolazione  (congestione  intensa,  emorragie,  infiltrazione  peri  vasaio  ed 
interstiziale,  rammollimento). 

Le  alterazioni  degenerative  occuparono  il  primo  posto  per  la  loro  precocità,  co- 
stanza e  diffusione  a  tutto  P  asse  cerebro-spinale.  Si  ebbe  necrosi  e  scomparsa  di 
elementi  nervosi,  degenerazione  idropica  delle  cellule,  alterazioni  del  citoplasma  e 
della  sostanza  cromatica.  Costante  ad  una  certa  fase  del  morbo  fu  la  scomparsa  delle 
fibre  amieliniche  della  sostanza  grigia  e  dei  cilindrassi  della  sostanza  bianca,  non- 
ché P  alterazione  delle  fibre  midollate  della  sostanza  grigia.  Un  fatto  precoce  fu  la 
grave  e  quasi  completa  distruzione  dei  dendriti  anche  in  regioni,  nelle  quali  la  so- 
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stanza  cromatica  era  perfettamente  conservata.  Il  reticolo  endo-cellolare  nelie  regioni 
lombo-sacrali  soompariya  di  buon-  ora  e  quasi  completamente.  In  molte  cellule  del 
midollo  dorsale  e  cervicale  dopo  24-48  ore  tale  reticolo  era  conservato,  in  altre  com- 
pletamente assente.  In  molte  di  queste  cellule  mancavano  il  nucleo  e  il  nucleolo. 
Considerevole  pure  era  V  inspessimento  delle  neurofibrille. 

In  conclusione  è  degno  di  nota  nelle  esperienze  eseguite  dall^  A.  il  polimorfismo 
delle  alterazioni  anatomiche  e  delle  forme  cliniche  analogo  a  quello  che  si  riscontra 
nella  patologia  umana  :  esso  dimostra  la  stretta  parentela  che  esiste  fra  le  cosi  dette 
formo  flogistiche  e  le  degenerative  della  mielite,  le  quali  secondo  TA.  rappresentano 
0  due  fasi  diverse  di  uno  stosso  processo  morboso,  o  le  manifestazioni  di  un'  azione 
patogena  d' identica  natura,  solo  variabile  nella  sua  intensità.  Papadia, 

22.  Q.  Marineaoo,  Du  ròte  dea  excitcUùms  eentripèies  et  eentri fuges  daais  le 
fonetionnement  et  la  nutrition  dee  eellulee  nerveueee.  —  <  Revue  neurologi- 
quo»,  N.  13,  1905. 

Sezionando  contemporaneamente  il  midollo  e  lo  sciatico  in  un  coniglio  si  osserva 
ohe  le  cellule  delle  corna  anteriori,  dal  lato  dello  sciatico  tagliato,  si  alterano  preco- 
cemente (dopo  tre  giorni)  in  modo  primario  (cromatolisi  periferica  ed  acromatosi). 
La  reazione  secondaria  che  sussegue  non  è  molto  manifesta  a  causa  di  tali  precedenti 
alterazioni,  ma  si  osserva  specialmente  una  diminuzione  progressiva  del  volume  delle 
cellule  interessato,  che  finiscono  per  scomparire.  Ciò  si  osserva  anche  se  si  distrugge 
la  zona  motrice  corticale  e  si  seziona  lo  sciatico  del  lato  opposto,  il  che  dimostra  che 
il  contegno  differente  delle  cellule  dipende  dalla  mancanza  delle  normali  eccitazioni 
provenienti  dal  fascio  piramidale.  Nel  cane  la  fase  d'atrofia  non  vi  è,  perchè  le  cel- 
lule dello  coma  anteriori  sono  capaci,  quantunque  separate  dai  centri  superiori,  a  ri- 
generare le  fibre  del  nervo  tagliato  e  a  tornare  quasi  allo  stato  normale.  Ciò  non 
impedisoe  por  altro  di  affermare  che  una  cellula  nervosa,  quando  venga  anatomica- 
mente isolata,  va  incontro  all'atrofia. 

Anche  Io  cellule  del  Iato  sano  presentano  la  prima  fose  dì  alterazione  primaria, 
o  ciò  è  forse  dovuto  alla  sottrazione  degli  eccitamenti  che  provengono  dal  Iato 
opposto. 

Queste  esperienze  spiegano  poi  il  decorso  rapido  di  certi  casi  di  sclerosi  laterale 
amìotrofica  ed  in  generale  la  durata  relativamente  lunga  delle  poliomieliti  croniche 
noli"  adulto  in  rapporto  alla  durata  assai  più  corta  della  sclerosi  laterale  amiotrofica. 

Gamia. 

23.  Oerletti  and  Saxnbalino,  O»  the  patkology  oftke  neurofibrUs,  —  e  The  Jour- 
nal of  mental  pathology  >.  N.  3,  1905. 

Nel  1902  i  due  AA.  intrapresero  delle  ricerche  sulle  neurofibrille  osando  il  me- 
todo di  Bethe:  dopo  che  Ramon  y  Cajal  ebbe  pubblicato  il  suo  metodo all^impre- 
gnazìone  metallica  (HKJS)  essi  vollero  studiare  per  mezzo  di  esso  le  alterazioni  ddk 
nourofì brillo  noi  midollo  di  l'onigli.  S  a  15  giorni  dopo  la  resezione  di  aknne  ladid  : 
ma  non  eblx>ro  che  scarsi  resultati.  Allora  si  servirono  delle  legatore  dell^aorta  addo- 
minale sotto  lo  arterie  renali  :  i  conigli  venivano  uccisi  12.  24  o  48  ore  dcqw  Y  ope- 
razione. Si  sa  che  in  queste  condizioni  si  ottiene  una  cromolisi  oellolare  nella  re- 
gione Ioml\are  del  midollo:  paragonando  le  sezioni  di  questa  regione  con  quelle 
doìla  regione  del  rigvmtìamcnto  cervicale  si   notava:   disporàioiie  delle 
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e  omogeneità  del  protoplasma  oellalare.  Nel  1904  gli  AA.  ripeterono  le  esperienze 
col  metodo  di  Donaggio  ed  ebbero  resultati  meno  brillanti,  ottenendo  soltanto,  in 
alcune  cellule,  una  diminuzione  di  numero  delle  fibrille,  talvolta  ingrossate  o  varicose 
0  rimpiazzate  da  fini  granulazioni  disposte  in  serie. 

Oli  AA.  perciò  si  mostrano  piuttosto  scettici  sulla  possibilità  di  stabilire  dei  tipi 
di  alterazioni  qualitative  e  quantitative  delle  neurofibrille  in  condizioni  patologiche,  o 
sono  d^  opinione  che  il  metodo  migliore  per  studiare  rapidamente  la  patologia  cellu- 
lare, prescindendo  dalle  alterazioni  delle  neurofibrille,  è  ancora  quello  classico  di  Nissl.. 

OiachetU, 

Kevropatologia. 

24.  M.  Lòwy,  Mikrographie  dureh  kemiplegisehen  AnfàU  wcthrseheinlieh  in 
Folge  auf  die  Sehreibkoordination  beaokrànkter  Bigiditàt,  —  «  Monatsschrift 
fiir  Psychiatrie  und  Neurologie  » ,  Bd.  XYIII,  Erg&nzungsheft,  1905. 

Consecutivamente  ad  un^  emiplegia  un  individuo  di  64  anni  prosenta  una  tipica 
micrografia.  L^  A.  ammette  che  nelle  vicinanze  dei  bsci  volitivi  e  più  specialmente 
dei  corpi  striati  esiste  una  regione  che  presiede  al  regolamento  del  tono  muscolare  e 
che  una  lesione  di  questo  territorio  possa  dare  origine  a  rigidità.  Questa  rigidità  può 
essere  isolata,  vale  a  dire  può  colpire  una  singolo  atto  coordinato  indipendentemente 
dalla  rigidità  dei  singoli  muscoli  liberi.  Da  questa  rigidità  isolata  deve  farsi  dipen- 
dere la  micrografia  nel  caso  attuale.  IVaneeschi, 

25.  M.  LannoiB  et  H.  Olément,  La  trépidatian  épileptóide  du  pied  pendant 
l'anestJiésie.  —  «  Revue  neurologique  > ,  N.  10,  1905. 

Dall^  osservazione  di  molti  pazienti  sottoposti  alla  narcosi  gli  AA.  poterono  rile- 
vare che  i  riflessi  tendinei  e  la  trepidazione  epilettoide  non  soguono  le  medesime  leggi 
e  devono  perciò  avere  centri  differenti  ;  e  di  più  che  non  esiste  nell^anestesia  un  pe- 
riodo senza  riflessi  (Rie h et)  come  si  ritiene  comunemente.  Nell'anestesia  si  ha  in- 
fetti prima  la  cessazione  della  sensibilità  e  dei  riflessi  cutanei  ed  oculari.  I  riflessi 
rotulei  al  contrario  subiscono  un'  esagerazione  prima  di  scomparire.  Il  clono  del  piede 
poi  comincia  ad  esagerarsi  qualche  istante  dopo  la  scomparsa  dei  riflessi  oculari,  ma 
in  luogo  di  attenuarsi  nel  corso  dell'anestesia,  va  crescendo  e  persiste  anche  dopo 
il  risveglio, 

L'  esagerazione  della  trepidazione  epilettoide  è  completamente  indipendente  dallo 
stato  del  tono  muscolare,  e  sembra  che  raggiunga  il  suo  massimo  durante  la  risolu- 
zione completa.  Il  centro  del  clono  è  poi  verosimilmente  intermediario  fra  i  centri 
dei  riflessi  tendinei  e  quelli  dei  riflessi  organici  della  circolazione  e  della  respirazione  ; 
donde  V  importanza  di  sorvegliare  la  trepidazione  epilettoide  durante  la  narcosi. 

Cafnia, 

26.  Babixiflkl  et  Nctgreotte,  Xote  sur  un  eas  de  tabes  à  systematisation  eocception- 
neUe.  —  <  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie  »,  n.  28,  1905. 

Gli  AA.  hanno  avuto  occasione  di  studiare  una  particolare  forma  di  sclerosi  ta- 
betica  sistematizzata.  Si  tratta  di  un  malato  di  35  anni,  sifilitico,  morto  di  tuberco- 
losi polmonare,  dopo  aver  presentato  i  segni  di  una  tabe  indiscutibile,  ma  un  po'  anor- 
male nell'insieme  delle  sue  manifestazioni  cliniche.  Il  malato  conservava  i  riflessi 
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rotulei  malgrado  la  presenza  di  tìyì  dolori  folgoranti  accompagnati  da  orìai  gaatrìdie 
intense. 

AU' autopsia  si  constatò  una  sistematizzazione  del  tutto  diversa  da  qnella  della 
tabe  normale  :  le  zone  radioolari  posteriori  erano  notevolmente  più.  attaccate  delle 
medie;  il  centro  ovale  di  Flechsig,  che  contiene  le  fibre  lunghe  delle  radici  sa- 
crali, e  i  cordoni  di  Gol!  presentavano  delle  lesioni  della  stessa  intensità  delle  zone 
radioolari  posteriori.  Viceversa  le  collaterali  riflesse  di  KòUiker  ei  teci  verticali 
del  owno  posteriore  erano  relativamente  conservati,  ciò  che  concorda  colla  persistenza 
dei  riflessi  rotulei.  Papadia. 

27.  J.  Orasset  et  A.  GauaaeL  Un  signe  do  paraìysie  orgamque  du  memore 
inférieur,  Po8sibUité  de  eoulever  Ì8olement  le  memore  jxuralyeé  avee  impoeoM' 
lite  de  saulever  simulianément  les  déux  membree  inférieurs,  —  e  Bevue  neu- 
rologique  »  N.  17,  1905. 

Certi  emiplegici,  in  cui  V  emiplegia  non  é  completa,  presentano  un  sintomo  ohe  può 
servire  per  la  diagnosi  fra  la  paralisi  organica  e  la  paralisi  nevrosica.  Ponendo  il  ma- 
lato a  letto  lo  si  invita  a  sollevare  V  arto  inf.  malato.  Egli  lo  può  &re.  Cosi  pure  può 
sollevare  V  arto  sano.  Se  si  invita  però  a  sollevarli  tutti  e  due  insieme,  egli  non  vi 
riesce.  Il  sintoma  si  mette  anche  in  evidenza  sollevando  passivamente  Parto  sano 
quando  il  paziente  ha  già  alzato  quello  malato.  6i  vede  allora  V  arto  paralizzato  ca- 
dere istantaneamente  sul  letto.  Questo  fatto,  che  sembrerebbe  in  contradizione  colPos^ 
servazione  comune  che  negli  emiplegici  si  compiono  meglio  i  movimenti  quando  sono 
prodotti  bilateralmente  e  simmetricamente,  dipende  dalP  impossibilità  che  vi  è  in  questi 
malati  di  fissare  il  bacino  nei  movimenti  di  flessione  della  coscia  sul  bacino. 

Gamia. 

28.  P.  Bonnler,  L'urhydrie  eéphalo-raehidienne  et  labyrintkique,  —  e  Bevue 
neurologique  »,  N.  2,  1905. 

Le  variazioni  di  composizione  chimica  dei  liquidi  laberintico  e  cefàlo-rachidiano 
ofErono  un  campo  di  studio  assai  vasto  ed  interessante  e,  come  le  variazioni  di  pres- 
sione di  tali  liquidi,  possono  venire  in  aiuto  nelP  interpretazione  di  vari  fenomeni 
morbosi.  L^  endotelio  cefalo -rachidiano  ha  una  funzione  e  una  patologia,  come  tutti 
gli  endoteli  del  corpo.  Tutto  ciò  che  è  noto  nell^anatomisr-patologica  del  rene  lo  possiamo 
attribuire  agli  apparecchi  arterio-endoteliali,  creando  così  una  patologia  degli  endoteli, 
i  quali  forniscono  i  liquidi  dove  la  cellula  svolge  i  suoi  processi  vitali.        Gamia. 

29.  Maroou,  La  nevrite  appendiculaire.  —  «  Archi ves  générales  de  médecine  », 
N.  36,  settembre  1905. 

Raymond  e  Quillain  descrissero  in  una  recente  pubblicazione  un  caso  —  unico 
nella  letteratura  di  una  nevrite  ascendente  causata  da  una  appendicite.  L^  A.  pa- 
ragona questo  caso  a  un  altro  da  lui  studiato  in  cui  pure  durante  il  decorso  di  una 
appendicite  sono  comparsi  sintomi  manifesti  di  nevrite  del  cubitale  destro,  a  spiegare 
le  origini  della  quale  nuir  altro  esisteva  tranne  V  appendicite  suddetta.  L'A.  conclude 
affermando  che  nel  caso  da  lui  descritto  come  in  quello  di  Raymond  eGuillainsi 
tratta  di  una  delle  solite  nevriti  tossi-infettive  d'origine  ematogena  e  non  di  nevrite 
ascendente.  Stmdri. 

Prof,  £.  Takzi,  Direttore  respon$€Unle, 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


Di  un  nuovo  metodo 
per  inscrìvere  grafiche  sul  cilindro  girante. 

Vota  di  toonloa  fidologios 
del  dott  Giulio  Obici,  Vioediwttore  del  Mudoomio  di  8.  Serrolo  e  libero  dooe&te. 

Tutti  sanno  che  due  metodi  principali  sono  in  uso  nei  laboratori  per 
scrivere  le  grafiche  sulla  carta  che  avvolge  il  cilindro,  buoni  entrambi,  ma 
non  privi  di  qualche  inconveniente.  L'uno,  il  più  antico  e  il  più  diffuso,  si 
ottiene  coU'annerire  la  carta  al  nerofumo,  e  col  fissare  poi  il  nero  con  un 
liquido  speciale  dopoché  lo  stiletto  segnalatore  ha  tracciato  sopra  di  esso  la 
sua  linea  capricciosa  ;  l'altro  si  ottiene  per  mezzo  di  penne  speciali  provviste 
di  un  piccolo  serbatojo  d'inchiostro,  che  si  attaccano  all'estremità  della  leva 
e  che  scrivono  direttamente  sulla  carta  bianca.  Io  propongo  in  questa  breve 
nota  un  terzo  modo  di  inscrivere  grafiche  che  può,  in  moltissimi  casi,  sosti- 
tuirli entrambi  con  maggiore  utilità  per  il  fisiologo,  il  clinico  ed  il  psicologo. 

Applico  a  tale  scopo  un  fatto  già  noto.  Si  possono  preparare  delle  carte 
imbevute  in  speciali  soluzioni  che,  al  passaggio  della  corrente  elettrica,  as- 
sumono nel  punto  del  contatto  una  elegante  colorazione  violetta. 

Basta,  ad  es.,  immergere  per  qualche  minuto  un  foglio  di  carta  nella 
seguente  soluzione:  acqua  100;  nitrato  d'ammonio  150;  prussiato  giallo  di 
K  5,  e  porla  poi  su  di  una  lastra  metallica  in  contatto  con  uno  dei  poli 
della  bobina  indotta  della  slitta  e  su  di  essa  tracciare  segni  con  una  punta 
metallica  in  contatto  coll'altro  polo,  per  vedere  risaltare  i  tratti  in  un  bellis- 
simo colore  azzurro  sul  fondo  bianco  della  carta. 
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La  linea  però,  che  esprime  i  vari  segni,  è  a  tratti,  appunto  perchè  la 
colorazione  si  forma  ogni  volta  che  passa  la  corrente  e  si  interrompe  quando 
la  lamina  interrutrice  della  slitta  impedisce  alla  corrente  di  passare.  I  punti 
colorati  perciò  sono  tanti  quante  sono  state  le  vibrazioni  della  lamina.  Que- 
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FiGUBA  1.  —  P,  pile;  Ì2,  rooohetto  di  indazione;  .E,  m,  7,  JT,  interrattore  a  lunina  Tibnnte; 
r,  tombnro  rioeyente;  il.  le^a  sori^ante  di  aodaio;  (7,  cilindro  girante. 

sto  metodo  io  ho  seguito  (1)  e  fatto  seguire  al  DotL  Oliannessian  in  ri- 
cerche di  prossima  pubblicazione  sulla  velocità  della  scrittura. 

Se  di  tale  carta  preparata  avvolgete  il  cilindro,  e  questo  ponete  a  con- 
tatto con  uno  dei  polì  della  bobina,  se  alla  solita  paglia  della  leva  sostituite 


(1)  Obici,  n  ffMoeonitmo  MX/a  •oriOwra,  (Riviste  di  Filosofia,  1903). 
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una  leggera  asticella  d'acciaio  in  rapporto  coll'altro  polo,  il  fatto  soprade- 
scritto si  riprodurrà  fedelmente  sotto  la  forma  di  grafica  sulla  carta  del  ci- 
lindro, come  prima  si  riproduceva  sotto  forma  delle  lettere  e  dei  disegni  che 
voi  stesso  tracciavate. 

Ln  grafica  sarà  tratteggiata  invece  che  continua,  come  negli  altri  me- 
todi, ma  la  punteggiatura,  che  può  sembrare  un  difetto,  è  invece  il  grande 
vantaggio  che  il  metodo  presenta  di  fronte  agli  altri;  poiché  se  una  grafica 
nel  suo  tortuoso  andamento  ci  dà  l' immagine  del  modo  come  un  fenomeno  si 
svolge  nello  spazio,  la  sua  punteggiatura  ci  illuminerà  rapidamente  sul  modo 
come  lo  stesso  fenomeno  si  svolga  nel  tempo. 

Fino  ad  ora,  ad  ogni  grafica,  bisognava  aggiungere  una  linea  del  tempo, 
usando  più  comunemente  di  un  segnale  Deprèz  per  scrivere  sul  cilindro  le 
isocrone  vibrazioni  di  un  diapason  o  di  un  metronomo.  Ora  basterà  che  le 
interruzioni  dei  diapason  servano  a  determinare  la  corrente  indotta  nella  bo- 
bina, invece  della  solita  lamina  della  slitta,  e  la  grafica  porterà,  nel  numero 
dei  suoi  tratti  colorati,  indicato  il  tempo  di  durata  del  fenomeno. 
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Figura  3.  —  Qrafloa  di  ratpiro.  50  intemuioni  al  minato  teoondo. 
La  linea  retta  inferiore  ò  data  da  una  asta  fissa  e  segna  in  60*  di  secondi  la  relocltà  del  cilindro. 

Do  qui  disegnata  schematicamente  la  disposizione  degli  apparecchi  da  me 
usati  per  raccogliere  le  grafiche  che  pure  pubblico  come  dimostrazione  pra- 
tica della  mia  proposta  (fig.  1). 

L'utilità  delle  nuove  grafiche,  che  per  intenderci  chiamerò  <  grafiche  elet^ 
trolitiche  >  si  rivela  specialmente  quando  sia  necessario  inscrivere  sul  cilindro 
più  di  una  grafica  per  indicare  fenomeni  diversi,  ma  contemporanei. 

Usando  dei  metodi  soliti,  è  necessario  istituire,  ad  esperienza  finita  e 
prima  di  staccare  la  carta  dal  cilindro,  numerosi  punti  di  repere  fra  la  linea 
del  tempo  e  le  diverse  grafiche,  onde  potere  analizzare  nelle  loro  varie  fasi  i 
fenomeni  inscritti  graficamente;  e  tutti  sanno  quanto  sia  noiosa  tale  opera- 
zione, e  come  spesso  una  piccola  causa  (spostamento  di  una  leva,  movimento 
dì  un  sostegno  ecc.)  possa  ad  un  tratto  rendere  impossibile  o  non  precisa  una 
tale  bisogna. 

Nelle  grafiche  elettrolitiche  i  punti  di  repere  si  vanno  formando,  precisi 
ed  immutabili,  mano  mano  le  linee  si  inscrivono  nel  cilindro,  perchè  le  loro 
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punteggiature  sono  costantemente  isocrone.  I  punti  di  repere  possono  essere 
così  quanti  noi  vogliamo  che  siano,  poiché  sono  dati  dal  numero  delle  vibra- 
zioni del  diapason  che  noi  vogliamo  usare. 
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FiouBA  8.  —  GnfloB  di  respiro  artiflcialiiienta  aooelermto. 
100  istarraiioni  al  minato  MOODdo. 


19'\ 


Io  pubblico  qui  grafiche  nelle  quali  le  interruzioni  della  corrente  erano 
ottenute  con  un  apparecchio  di  Kronecker  nel  quale  ai  diapason  è  sostituita 
una  lamina  interruttrice,  e  la  punteggiatura  rappresenta  Vso?  Vioo)  Vts»  ^ì 
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FiaosA  4.  —  Grafica  di  respiro  artìfioialmente  aocelerato. 
260  intemisioni  al  minuto  secondo.  Botaiione  del  cilindro  a  grande  yelocità. 

secondo  (figg.  2,  3,  4)  ;  ma  a  priori  non  sembra  vi  sia  alcuna  difficoltà  tecnica 
che  impedisca  di  raccogliere  graficamente  interruzioni  anche  più  rapide  (1). 


(1)  Essendo  le  grafiche  elettrolitiche  di  colore  violetto,  male  si  riprodooono  colla  fotografia  p«r 
fame  cliohés  ;  ho  dovuto  perdo  trarre  dalle  grafiche  originali  dei  lucidi  con  inchiostro  nero  per  ripro- 
durre le  figure  annesse  a  questa  nota.  Ho  però  om  trovato  altro  messo  per  potere  riprodurre  diretta* 
mento  gli  originali,  come  dirò  in  altro  lavoro. 
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La  carta  sensibile  alla  corrente  offre  cosi  un  altro  grande  vantaggio  di 
fronte  ai  metodi  grafici  comuni;  poiché  tutti  sanno  come  colle  leve  provviste 
di  serbatoio  da  inchiostro  male  si  scrivano  vibrazioni  di  diapason  troppo  veloci, 
e  come  anche  sulla  carta  annerita  le  interruzioni  di  un  segnatempo  troppo 
frequenti  offrano  spesso  l' inconveniente  di  confondersi  e  di  alterarsi.  Basta 
che  la  leva  incontri  un  punto  della  carta  troppo  annerito,  o  qualche  granello 
non  troppo  fine  di  nerofumo,  perchè  determini  confusione  fra  i  vari  segni 
troppo  vicini. 

L' ovviare  a  tali  inconvenienti  non  sembrami  piccolo  vantaggio  della  mia 
proposta,  specialmente  quando  si  tratta  di  raccogliere  graficamente  dei  tempi 
di  reazione,  per  i  quali  è  necessario  un  grandissimo  frazionamento  delle  linee 
del  tempo. 

Se  le  interruzioni  delle  nostre  grafiche  sono  isocrone,  la  tratteggiatura 
nelle  linee  sinuose  può  non  essere  equidistante,  e  questo  sembrami  un  fatto 
ricco  di  nuovi  vantaggi. 

La  variata  distanza  dei  tratti  è  data  in  genere  dalla  diversa  velocità 
colla  quale  la  leva  percorre  la  carta  ;  poiché  é  naturale  che  se  isocronica- 
mente  la  corrente  faradica  scintilla  dalla  punta  della  leva,  traccerà  nella 
carta  a  variate  distanze  i  suoi  tratti  bluastri,  quando  varierà  la  velocità  con 
cui  passerà  da  un  punto  della  superficie  del  cilindro  al  successivo. 

E  non  vi  ha  chi  non  veda  quale  grande  importanza  abbia  un  metodo 
che  ci  permette  di  seguire  facilmente,  con  quella  minuzia  che  meglio  ci 
piaccia,  la  diversa  velocità  colla  quale,  di  tempuscolo  In  tempuscolo,  si  compie 
un  fenomeno  di  movimento. 

I  punti  di  repere  nelle  grafiche  solite  provvedono  in  parte  a  tale  neces- 
sità; ma  non  si  può  materialmente  tempestare  la  grafica  di  innumerevoli 
segnetti,  tanti,  quanti  ne  possiamo  naturalmente  avere  colle  grafiche  elet- 
trolitiche. Per  rendere  molto  minuta  un'  analisi  coi  soliti  punti  di  repere 
occorrono  misure  e  calcoli  dei  quali  non  si  può  obbiettivamente  dimostrare 
l'  esattezza. 

La  non  equidistanza  dei  tratti  può  a  dir  vero  essere  data,  oltre  che 
dalla  diversa  velocità  della  penna,  da  accidentali  variazioni  di  velocità  rota- 
toria del  cilindro. 

Per  evitare  di  scambiare  l'  un  fatto  accidentale,  coli'  altro  oggetto  di 
studio,  basterà  aggiungere  al  sostegno  dei  tamburelli  un'  asticella  fissa  di 
acciaio,  attraverso  alla  quale  passi,  come  alle  leve  mobili  dei  tamburi,  la 
corrente  interrotta.  Essa  scriverà  in  una  linea  retta  le  interruzioni  isocrone 
e  non  avendo  velocità  propria  i  tratti  che  essa  segnerà  sul  cilindro  saranno 
equidistanti,  ogni  volta  che  l'andatura  del  cilindro  sarà  stata  uniforme,  e  la 
distanza  da  tratto  a  tratto  risulterà  dal  rapporto  fra  numero  di  interruzioni 
e  velocità  costante  del  cilindro. 

L'asticella  fissa  sostituirà  così  completamente  l'uso  del  segnale  Depréz. 
Eliminare  un  apparecchio,  abbastanza  delicato  nel  suo  funzionamento,  come 
il  segnatempo,  è  un  altro  non  piccolo  vantaggio  delle  mie  grafiche. 
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lo  SODO  ai  miei  primi  tentativi,  né  so  se  ho  ancora  raggiunta  la  tecnica 
migliore;  in  ogni  modo  ecco  le  norme  generali  alle  quali  io  mi  sono  tenuto. 

Ho  usato  una  corrente  continua  molto  intensa  e  ho  usata  la  slitta  in  modo 
che  mi  desse  la  massima  sua  induzione.  La  carta  sottile,  ma  resistente,  si  imbe- 
vere completamente  nel  liquido  sopracitato  e  per  qualche  tempo  e  sarà  applicata 
sul  cilindro  ancora  umida,  perchè  più  pronto  sìa  il  passaggio  della  corrente. 

Poiché  i  soliti  cilindri  giranti  sono  di  rame  e  su  questo  metallo  la  so- 
luzione di  prussiato  giallo  e  di  nitrato  d'ammonio  lascia  un  deposito  di  co- 
lore rosso  nerastro  che  sporca  il  retro  della  grafica  e  a  lungo  andare  alte- 
rerebbe la  levigatezza  del  cilindro,  conviene  rivestire  questo  di  un  manicotto 
di  stagnola,  di  latta,  e  meglio  ancora  di  allumìnio.  Le  leve  devono  essere 
di  acciaio  terminanti  in  punta  aguzza. 

Ho  poi  cercato  del  mio  meglio  di  limitare  la  corrente  all'  ago  scrivente 
da  un  lato,  e  alla  superfìcie  del  cilindro  dall'altro,  impedendo  che  si  dif- 
fonda al  sostegno  a  tutto  l'apparecchio  girante  e  al  tavolo;  ma  a  tale  scopo 
si  dovrà  meglio  provvedere  coli'  introdurre  lievi  modificazioni  stabili  sia  ai 
soliti  sostegni  dei  tamburelli,  sia  al  modo  dì  attacco  del  cilindro. 

Ottenuta  la  grafica  e  tolto  il  foglio  dal  cilindro,  conviene  sottoporlo  ad  un 
debole  lavaggio  nell'acqua  per  togliere  il  soprapiù  di  nitrato  d'ammonio  che  sì 
depositerebbe  In  cristalli  sulla  superficie  della  carta  durante  l' asciugamento. 

Se  poi  si  vuole  ottenere  una  maggiore  nettezza  della  grafica,  basterà 
passare  la  carta  in  un  bagno  di  acqua  acidulata  con  acido  cloridrico. 

Coli' asciugarsi,  le  grafiche  si  fanno  ognora  più  evidenti,  specialmente 
se  le  sottoponiamo  all'azione  del  calore. 

Poiché  io  non  scrivo  ora  che  una  semplice  nota  di  tecnica  fisiologica,  mi 
arrestoaquestepochecose,  colle  quali  ho  voluto  mostrare  i  principali  vantaggi 
del  nuovo  metodo  grafico.  Alcuni  colleghi  ed  io  stesso,  nel  laboratorio  di  psico- 
fisiologia di  S.  Servolo,  andiamo  ora  studiando  alcuni  dei  principali  fenomeni 
di  movimento  del  corpo  umano  con  queste  nuove  grafiche  che  ci  permettono 
analisi  minute  che  erano  difficili  e  a  volte  impossibili  con  altri  metodi. 
Nelle  note  che  avranno  per  oggetto  questi  nostri  studi  meglio  dimostreremo 
colla  pratica  l'utilità  che  in  alcuni  casi  può  presentare  la  mia  proposta. 

D»l  Laboratorio  del  Manioomio  di  8.  Serrolo,  ottobre  1906. 


(Clinioa  psichiatrioa  di  Firense,  diretta  dal  prof.  E.  Tanxi). 


Contributo  allo  studio 
della  sensibilità  nella  paralisi  generale  progressiva 

del  dott.  Oipriano  Giaohetti,  Auiitente. 

Mentre  tutti  gli  altri  sintomi  psichici  e  somatici  della  paralisi  generale 
progressiva  sono  stati  studiati  con  una  minuzia  quasi  eccessiva,  le  ricerche 
sulla  sensibilità  hanno  fino  ad  oggi  attirato  l' attenzione  soltanto  di  pochis- 
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simì  osservatori  :  ina  tale  studio  si  è  fatto  più  interessante  oggi  che  il  con- 
cetto della  malattia  in  discorso  si  è  modificato  ed  allargato,  non  consideran- 
dosi essa  più  soltanto  come  una  meningo-encefalite  cronica  diffusa,  ma  come 
una  sindrome  morbosa  assai  complessa,  alla  quale  partecipano,  oltre  al  cer- 
vello e  alle  meningi,  anche,  in  varia  misura,  il'  midollo  spinale,  i  gangli 
spinali  e  simpatici  e  i  nervi  periferici. 

I  trattatisti  fanno  tutti  menzione  molto  sommaria  di  questi  disturbi, 
attribuendo  loro  scarsa  importanza  :  Ballet  ritiene  tali  disturbi  come  affatto 
eccezionali;  tuttavia  egli  riferisce  come  probabile  —  deducendolo  dalle  os- 
servazioni di  diversi  autori  —  il  fatto  di  un'  attenuazione  della  sensibilità 
dolorifica  :  così  si  spiegherebbe  come  tali  malati  si  brucino  o  si  feriscano  ac- 
cidentalmente senza  manifestare  sofferenza. 

Tanzi  così  scrive  nel  suo  trattato:  <  Certamente  la  disattenzione,  la 
confusione  mentale  e  la  deficienza  di  manifestazioni  reattive,  mentre  avvan- 
taggiano la  verificazione  delle  alterazioni  motorie,  creano  un  grandissimo  osUi- 
colo  all'  esplorazione  della  sensibilità  e  delle  sue  eventuali  alterazioni.  Il  que- 
sito suU'  importanza  o  sulla  semplice  realtà  di  queste  ultime  si  risolverà 
meglio  coi  dati  dell'anatomia  patologica  che  non  con  quelli  della  clinica.  >  Tut- 
tavia anch'  egli  tien  calcolo  delle  alterazioni  della  sensibilità  trovate  da  qual- 
cuno, specialmente  per  il  dolore. 

Raymond  e  Sèrie ux,  non  fanno  differenza  fra  l'anestesia  e  ipereste- 
sia da  una  parte  e  l' analgesia  e  iperalgesia  dall'  altra,  pur  constatando  che 
tali  alterazioni,  comunque  sia,  esistono  nella  paralisi  generale.  Essi  riferi- 
scono il  fatto  dell'assenza  frequente  del  segno  di  Biernacki  (dolore  alla 
pressione  cubitale)  e  la  presenza  di  disturbi  subiettivi  deJla  sensibilità,  come 
pesantezza  alla  testa,  cefalea,  emicrania  oftalmica,  intorpidimento  delle  estre- 
mità, dolori  folgoranti,  ecc. 

Anche  nei  sensi  specifici  esisterebbero  frequentemente  dei  disturbi  :  su 
di  essi  hanno  fatto  ricerche  diversi  autori  ;  più  specialmente  tali  ricerche 
vertono  sul  senso  della  vista. 

Reznikoff  ha  osservato  in  sei  casi  che  il  restringimento  del  campo  vi- 
sivo è  un  fenomeno  più  o  meno  costante  :  si  estende  a  tutte  le  qualità  di 
sensazione  luminosa  ;  la  diminuzione  del  campo  per  il  bianco  segue  un  anda- 
mento parallelo,  ma  forse  più  precoce  che  per  il  rosso  e  per  il  verde.  Spesso 
vi  è  espansione  della  zona  di  acromatopsia  e  massimo  restringimento  per  il 
verde  e  per  il  rosso.  Tutti  questi  sono  sintomi  di  alterazioni  precoci  del 
nervo  ottico. 

Joffroy^  nelle  osservazioni  fatte,  ha  trovato  il  campo  visivo  normale; 
invece  Alter  di  Berlino  ha  riscontrato  in  qualche  caso  il  restringimento  del 
campo  visivo  e  frequente  l' ipocromatopsia  :  in  un  caso  riscontrò  monocromato- 
psia  temporanea  a  carico  del  verde. 

Marandon  de  Montyel  ha  studiato  successivamente  in  diverse  me- 
morie i  disturbi  della  sensibilità  tattile,  dolorifica,  del  senso  genitale  e  le  al- 
terazioni comparate  di  queste  tre   sensibilità,    seguendo  i  malati  in  tutto  il 
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corso  della  malattìa.  Lo  studio  così  fatto  presenta  senza  dubbio  un  interesse 
assai  notevole,  mostrandoci  V  evolversi  dei  sintomi  per  un  lungo  periodo  di 
tempo,  ma  ha  anche  degli  inconvenienti  non  lievi  :  in  primo  luogo  i'  impos- 
sibilità di  cogliere  le  prime  manifestazioni,  che  sarebbero  molto  interessanti 
a  studiare  anche  a  scopo  diagnostico;  poi  la  difficoltà  di  poter  cogliere  le  fasi 
più  caratteristiche  della  malattia  che  rappresentano  con  una  certa  approssima- 
zione quei  tre  periodi  che  l'autore  con  molti  altri  accetta  e  che  non  cessano, 
del  resto,  di  essere  alquanto  arbitrari  ;  infine  il  pericolo  che  i  malati  abituandosi 
all'  esame  siano  portati  a  rispondere  sempre  nello  stesso  modo  o,  peggio  an- 
cora, che  per  le  loro  variate  condizioni  mentali  diano  risposte  attendibili  la 
prima  volta  e  poco  o  punto  attendibili  nelle  successive  :  tutto  questo  senza 
osservare  che  1'  esame  della  sensibilità  praticato  dall' A.  è  un  po'  troppo  som- 
mario e  incompleto. 

Tuttavia  il  lavoro  assai  coscienzioso  e  paziente  del  medico  francese  non 
manca  d' interesse  e  dà  resultati  pratici  assai  notevoli  :  credo  necessario 
riassumerne  qui  le  principali  conclusioni  :  L'anormalità  della  sensibilità  dolo- 
rifica e  del  senso  genitale  è  un  fatto  quasi  costante,  mentre  la  sensibilità 
tattile  resta  nella  maggior  parte  dei  casi  indenne.  In  un  sesto  dei  casi  per  il 
senso  genitale  ed  in  più  della  metà  perla  sensibilità  dolorifica,  l'alterazione 
è  intramezzata  da  periodi  più  o  meno  lunghi  di  sensibilità  normale.  Il  fatto 
più  frequente  è  1'  anormalità  simultanea  della  sensibilità  dolorifica  e  genitale, 
essendo  il  tatto  normale.  Le  alterazioni  della  sensibilità  si  comportano  diffe- 
rentemente nei  diversi  periodi  della  malattia,  ma  non  in  modo  da  poter  sta- 
bilire delle  leggi  precise.  L'alterazione  riscontrata  più  frequente  fu  la  di- 
minuzione della  sensibilità  dolorifica. 

Questo  è  —  salvo  errore  —  tutto  o  quasi  ciò  che  è  stato  scritto  di  no- 
tevole suir  argomento  :  argomento  che  non  è  di  piccolo  interesse  se  si  consi- 
dera che  non  si  è  attribuito  fino  a  poco  tempo  fa  nessuna  importanza  ai  di- 
sturbi della  sensibilità,  nella  paralisi  progressiva.  Lo  scopo  del  presente  lavoro 
è  stato  quindi  di  ricercare  accuratamente  in  un  certo  numero  di  malati,  quali 
disturbi  della  sensibilità  fosse  possibile  accertare,  di  controllare  per  quanto  si 
poteva  le  osservazioni  altrui  e  di  preparare  cosi  il  terreno  alle  ricerche  anato- 
mo-patologiche  che  sole  potranno  dare  la  soluzione  esatta  del  problema. 

Due  parole  sui  metodi  usati  nell'  esame,  che  sono  stati  sempre  i  più  sem- 
plici possibili,  seguendo  il  precetto  di  Oppenheim  che  «  i  metodi  d'esame 
più  semplici  sono  i  migliori  »,  essendo  ormai  provato  che  in  questo  genere 
di  malati  bisogna  evitare  tutto  ciò  che  può  distrarre  l'  attenzione  già  scarsa 
e  insospettire  o  turbare  il  paziente. 

Bendati  gli  occhi  al  malato  gli  veniva  fatta  riconoscere  la  superficie  e 
la  forma  degli  oggetti,  giudicarne  il  peso  ;  poi  si  esperimentava  la  sensibilità 
cutanea  cominciando  dai  contatti  più  leggeri  :  si  saggiava  l'estesiometria  col 
compasso  di  Weber,  tenendo  presenti  le  precauzioni  indicate  dal  Morselli  e 
scegliendo  —  come  fece  l'Agostini  nelle  sue  ricerche  sugli  epilettici  — 
come  punti  d'  esame,  il  polpastrello  del  dito  medio,  la  regione  corrispondente 


Contributo  allo  studio  della  èenHbilità  nella  paralisi  generale  progressiva     553 

alla  testa  del  5®  metacarpo,  il  3^  inferiore  dell'avambraccio,  la  parte  infe- 
riore della  coscia  in  prossimità  della  rotula  nelle  due  parti  del  corpo  ;  poi  sì 
esplorava  —  per  mezzo  di  provette  piene  d'  acqua  a  diverse  temperature  — 
la  sensibilità  termica,  che,  basata  com'  è  su  un  giudizio  comparativo  non 
sempre  facile,  dette  resultati  meno  esatti  :  infine  la  sensibilità  dolorifica  ve- 
niva saggiata  nelle  diverse  regioni  del  corpo  per  mezzo  della  puntura  di  uno 
spillo  e  talvolta  —  ma  con  resultati  meno  felici  —  con  la  corrente  faradica. 
Quindi  venivano  esaminati  con  i  mezzi  consueti  i  sensi  specifici  :  quello  della 
vista,  tentato  su  quasi  tutti  i  malati,  dette  solo  in  9  casi  un  resultato  si- 
curo :  per  questo  esame  ci  fu  di  molto  aiuto  il  dott.  Bertozzi  della  Cli- 
nica oculistica  di  Firenze,  al  quale  rendiamo  vive  grazie.  Finalmente  si  esa- 
minava il  senso  muscolare  (senso  di  forza  e  senso  di  posizione)  e  il  senso  di 
equilibrio. 

Gli  esami  furono  sempre  ripetuti  diverse  volte  ad  un  certo  intervallo  di 
tempo  per  esser  sicuri  della  loro  esattezza:  e  le  differenze  incontrate  furon 
senza  importanza. 

I  casi  esaminati  furono  41,  ma  di  questi  solo  23  furono  potuti  adoperare 
per  un  esame  completo  e  soddisfacente  :  lo  stato  di  demenza  degli  altri  non 
consentendo  nessuna  constatazione  sicura,  giacché  mancava  il  necessario  con- 
trollo di  apprezzamento  e  di  crìtica  del  malato  :  nessuno  dei  malati  esaminati  si 
trovava  naturalmente  in  un  periodo  precoce  della  malattia  (per  quanto  — 
come  abbiamo  già  detto  —  sarebbe  interessante  vedere,  e  pochi  l'hanno  fatto, 
se,  come  sosteneva  il  De  Crozant  ed  anche  lo  Ziehen  ci  siano  dei  disturbi 
della  sensibilità  che  precedono  gli  altri  sintomi):  tutti  i  nostri  pazienti  si 
trovavano  dunque  in  un  periodo  assai  inoltrato  della  malattia,  nel  pieno  e 
ben  riconoscibile  svolgimento  di  tutti  i  sintomi  somatici  e  psichici:  dei  po- 
chi malati  che  morirono  durante  l'anno,  fu  fatta  — -  quando  fu  possibile  — 
l'autopsia,  a  conferma  della  diagnosi,  e  furon  conservati  diversi  pezzi  di 
midollo  e  di  nervi  per  ulteriori  ricerche. 

Diamo  del  primo  caso  1'  esame  completo,  limitandoci  per  gli  altri  a  se- 
gnalare quanlo  fu  constatato  di  positivo,  per  evitare  un'  inutile  ripetizione. 

Caso  I.  -  D.  V.  Felioe,  di  anni  38,  dottore  in  medicina,  del  Sannio.  Conin- 
gato.  Ammesso  il  3  gennaio  1905.  Ebbe  la  sifìlide  circa  16  anni  fa  senza  fare  nes- 
suna cura  regolare.  Due  anni  prima  dell'  ammissione  cominciò  a  fare  qualche 
stravaganza,  a  trascurare  la  professione.  Aveva  senso  di  debolezza  e  frequente  car- 
diopalmo. 

Aspetto  florido,  pannicolo  adiposo  ben  conservato.  Sintomi  psichici:  Delirio  smi- 
surato di  grandezza  (che  è  andato  poi  attenuandosi).  É  eccitato,  orientato,  lucido.  Ero- 
tico specialmente  negli  scritti.  Sintomi  somatici:  Riflessi  pupillari  alla  luce  debo- 
lissimi, conservata  T  accomodazione.  Riflessi  patellari  esagerati.  Tremore  linguale, 
disartria  leggera,  movimenti  associati  della  faccia  (chiudere  la  bocca  e  aprire  gli  occhi 
contemporaneamente  e  viceversa)  impossibili. 

E8am%e  della  sensibilità.  —  Sensibilità  tattile  generale,  normale.  Senso  topo- 
grafico, normale.  Differenzia   le   due  punte  dell^  cstesiometro  a  distanze  che  presen- 
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iano  variazioni  insignificanti  con  la  normale.  Normale  la  sensibilità  banca.  Indeboli- 
mento del  senso  stereognostioo  (distingae  difficilmente  nn  oggetto  dall^  altro).  Normale 
la  sensibilità  termica.  Ritardo  di  percezione  per  la  sensibilità  dolorifica  e  ipoalgesia 
mediocre.  Gusto,  olflEitto  e  udito  normali.  Vista:  Campo  visivo  normale  in  OS,  un 
poco  ristretto  in  alto  e  air  interno  in  OD.  Campo  dei  colori  ristretto  e  più  in  OD. 
In  qualche  punto  s' incrociano  le  linee  limite.  Visione  cntmatica  centrale  normale 
in  00.  Il  senso  luminoso  è  normale  in  OD:  leggermente  alterato  in  toto  in  OS.  D 
senso  muscolare  è  normale  :  talvolta  si  sbaglia  per  il  senso  di  posizione.  Senso  di 
equilibrio  leggermente  turbato  ;  andatura  un  po^  barcollante  ;  non  esiste  il  segno 
di  Bomber g.  Muore  il  18  giugno  1905  per  emorragia  cerebrale,  ma  non  può  esser 
fatta  r autopsia. 

Caso  II.  —  G.  Cesare,  di  anni  39,  ortolano,  di  Casellina  e  Torri,  coniugato. 
Ammesso  il  1**  settembre  1904.  Non  si  sa  se  abbia  avuto  sifilide. 

Stato  di  nutrizione  deficiente,  sintomi  psichici  e  somatici  di  paralisi  progressiva; 
è  piuttosto  eccitato. 

Esame  della  sensibilità,  —  La  sensibilità  termica  è  un  po^  diminuita,  specialmente 
è  meno  avvertito  il  caldo.  La  sensibilità  dolorifica  è  assai  diminuita,  non  si  provoca 
dolore  nemmeno  con  punture  profonde,  si  nota  anche  un  certo  ritardo  nella  perce- 
zione del  dolore.  Niente  di  notevole  per  i  sensi  specifici.  Per  la  vista  non  si  riesce 
a  &re  un  esame  esatto.  Senso  di  equilibrio  turbato,  andatura  non  molto  sicura.  Su- 
biettìvamente,  dolori  frequenti  agli  arti,  specialmente  inferiori.  Muore  il  17  feb- 
braio 1905.  Autopsia  il  18  febbraio. 

Caso  m.  —  C.  Luigi,  di  anni  33,  impiegato  ferroviario,  di  Lecce,  celibe.  Am- 
messo il  20  aprile  1904.  Ebbe  la  sifìlide  parecchi  anni  fa.  Fu  già  al  Manicomio  dal 
20  aprile  al  31  dicembre  1904  con  idee  fastose. 

Condizioni  di  nutrizione  scadenti.  É  apatico,  conserva  qualche  idea  delirante  di 
grandezza,  cerca  fuggire.  Somaticamente  :  riflessi  patellari  quasi  completamente  abo- 
liti, rigidità  pupillare,  disartria,  tremore  alla  lingua  e  alle  mani. 

Esame  della  sensibilità,  —  Sensibilità  tattile  generale,  normale  ;  così  puro  gli 
altri  generi  di  sensibilità.  I^  sensibilità  dolorifica  è  alquanto  in  aumento,  la  reazione 
al  dolore  prontissima,  resa  certamente  più  vivace  dallo  stato  d^  inquietudine  e  di  at- 
tenzione sospettosa  in  cui  trovasi  il  malato.  Niente  per  i  sensi  specifici,  solo  la  sen- 
sibilità gustativa  si  rivela  più  debole  del  normale  :  confonde  facilmente  il  salato 
coll^amaro.  Subiettivamente  :  frequenti  dolori  a  tipo  puntorio  nel  tronco  ed  agli  arti. 
Esito  letale. 

Caso  FV.  ~  D.  C.  Giuseppe,  di  anni  36,  bracciante  di  S.  M.  a  Monte,  celibe. 
Ammesso  il  13  aprile  1904.  Sifilide  12  anni  fa  ;  conseguente  meningite  basilare  che 
gli  lasciò  paralisi  del  VII  destro  e  atrofia  dell'  acustico  destro  e  delle  due  papille 
ottiche. 

Presenta  psichicamente  idee  deliranti  di  grandezza,  somaticamente  riflessi  patel- 
lari poco  accentuati;  rigidità  pupillare. 

Escmie  della  sensibilità,  —  Sensibilità  tattile  un  po^  diminuita  a  destra  (lato 
della  paralisi).  Sensibilità  dolorifica  normale  ai  vari  esami. 

Sensi  specifici,  —  Senso  del  gusto  poco  spiccato;  diminuita  ed  alterata  la  sen- 
sibilità olfattiva  (chiama  «  buon  odore  >   quello  delP  ammoniaca).  Udito:   forte  dimi- 
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nozione  a  destra.  Vista:  cecità  completa.  Subiettivamente  dolori  agli  arti,  special- 
mente alle  braccia.  Niente  di  notevole  per  il  senso  muscolare  ;  andatura  barcollante. 

Caso  V.  —  L.  Vincenzo,  di  anni  45,  pasticcerò,  di  Caselli na  e  Torri,  vedovo. 
Ultima  ammissione  il  19  gennaio  1904.  Sifilide  a  18  anni;  nel  1897  dette  i  primi 
segni  di  alienazione  mentale  con  idee  di  grandezza,  fatuità,  diminuzione  di  memoria. 
Fu  al  Manicomio  dal  1897  al  1899,  la  seconda  volta  nel  1902. 

Stato  di  nutrizione  discreto.  Psichicamente,  idee  di  grandezza,  fatuità,  loquacità 
eccessiva.  Somaticamente:  Riflessi  patellari  dapprima  scomparsi,  ora  presenti,  ma 
assai  deboli.  Rigidità  pupillare  alla  luce.  Anisocoria,  amimia,  tremore  della  lingua  e 
delle  mani. 

Esame  della  sensibilità.  —  Tutte  le  specie  di  sensibilità  appaiono  normali:  un 
po^  diminuita  la  sensibilità  dolorifica.  Niente  di  notevole  per  i  sensi  specifici.  Subiet- 
tivamente, dolori  folgoranti  agli  arti. 

Caso  VI.  —  L.  Lorenzo,  di  anni  40,  muratore,  di  Marradì,  coniugato.  Ultima 
ammissione  24  settembre  1902.  Non  si  sa  se  ebbe  sifilide  ;  fu  al  Manicomio  altra 
volta,  nello  stesso  anno.  Negli  ultimi  tempi  abusava  di  alcool,  e  commetteva  stra- 
nezze, facendo  pubblicità. 

Stato  di  nutrizione  deficiente;  nell^insieme  è  molto  deperito.  Psichicamente  è  lucido, 
con  idee  fastose.  Sintomi  somatici  :  riflessi  patellari  esagerati  ;  rigidità  pupillare 
alla  luce  ;  discreto  grado  di  disartria. 

Esame  della  sensibilità,  —  All^  estesiometro  la  distanza  delle  punte  si  richiede 
maggiore  del  normale  (mm.  3,5  per  il  dito  medio,  6  per  la  palma  della  mano,  10,5 
per  V  avambraccio,  23  per  la  coscia)  per  essere  percepita  la  doppia  sensazione.  Di- 
minuita la  sensibilità  al  calore.  Leggera  ipoalgesia.  Niente  di  notevole  per  i  sensi  spe- 
cifici. Esito  letale.  Autopsia. 

Caso  VII.  —  I.  Antonio,  di  anni  29,  fornaio  di  notte,  di  Firenze.  2*  ammis- 
sione 19  luglio  1903.  La  sifilide  non  è  accertata.  Fu  ammesso  la  prima  volta  nel 
giugno  per  idee  fastose  e  spese  inconsulte. 

Sintomi  psichici  :  euforia,  delirio  di  grandezza.  Sintomi  somatici  :  amimia,  tre- 
more linguale,  reazione  pupillare  alla  luce  torpida,  riflessi  pupillari  vivaci.  Leggero 
nistagmo. 

Esame  della  sensibilità.  —  Leggera  ipoestesia,  all^estesiometro  la  sensibilità  ri. 
sulta  pressoché  normale.  Considerevole  diminuzione  della  sensibilità  dolorifica.  Niente 
di  notevole  per  i  sensi  specifici.  Senso  muscolare  normale,  poco  esatto  il  senso  di  po- 
sizione. Andatura  barcollante.  Dolori  a  tipo  lancinante  agli  arti.  Muore  il  26  gennaio 
1905.  Viene  praticata  V  autopsia. 

Caso  Vili.  —  B.  Ulderigo,  di  anni  44,  ragioniere,  di  Firenze,  celibe.  2^  am- 
nùssione  6  novembre  1903.  Ebbe  la  sifilide  circa  20  anni  fa  :  ebbe  qualche  anno  fa 
un  ictus  apoplettico,  che  gli  lasciò  una  contrattura  all^  arto  superiore  di  sinistra. 

Deficiente  stato  di  nutrizione.  Sintomi  psichici:  abbastanza  lucido,  inquieto, 
loquace.  Sintomi  somatici  :  Amimia,  disartria,  rigidità  pupillare,  riflessi  patellari  in- 
deboliti. 

Esame  della  sensibilità.  —  IjOggera  ipoestesia,  più  accentuata  a  sinistra.  No- 
tevole diminuzione  della  sensibilità  dolorifica,  specialmente  alP  arto  superiore  di    ai- 
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Distra.  Normale  la  termoestesia.  Diminuzione  del  gusto  e  dell^  olfatto.  Campo  visivo 
un  po'  ristretto  in  OS  in  alto:  notevolmente  ristretto  il  campo  dei  colori  bilateral- 
mente. Senso  laminoso  e  visione  cromatica:  normali.  Esito  letale.  Non  vien  fatta 
autopsia. 

Caso  IX.  •—  S.  Napoleone,  di  anni  47,  fabbricante,  di  Firenze,  coniugato.  Am- 
messo il  30  gennaio  1905.  Ebbe  la  sifilide  8  anni  fit  :  si  curò  poco.  Da  qualche  mese 
accusava  malessere  generale,  debolezza:  in  seguito  nacquero  idee  di  persecuzione. 

Stato  di  nutrizione  scadente.  Sintomi  psichici:  depresso,  insonne,  attualmente 
non  ha  allucinazioni  ;  idee  assurde  ma  non  un  vero  e  proprio  delirio.  Sintomi  8om€^ 
liei  :  pupille  molto  torpide  alla  luce  :  forte  tremore  linguale  e  alle  mani,  riflessi 
patellari  aboliti. 

Esame  della  sensibilità.  —  Normali  tutte  le  qualità  di  sensibilità,  meno  la  do- 
lorifica, notevolmente  diminuita.  Udito  :  normale  a  destra,  un  po'  diminuito  a  sini- 
stra. Ousto  e  olfatto  normali.  Vista  :  campo  visivo  pel  bianco  molto  ristretto  in  modo 
circolare  e  più  in  OD.  Campo  dei  colori  ridotto  per  tutti  regolarmente.  Visione  cro- 
matica centrale  normale  in  00.  Il  senso  luminoso  è  normale  in  00.  Senso  di  equi- 
librio turbato  leggermente,  andatura  incerta. 

Caso  X.  —  R.  Rosario,  di  anni  37,  infermiere,  di  Firenze,  coniugato.  Ammesso 
il  20  febbraio  1903.  La  sifilide  è  incerta,  due  anni  fa  fu  colpito  da  impotenza 
sessuale. 

Condizioni  di  nutrizione  discrete.  Sintomi  psichici  :  idee  di  grandezza  e  stato 
iniziale  di  demenza,  torpore  psichico.  Sintomi  somatici  :  amimia,  leggera  disartria, 
abolizione  del  riflesso  papillare  alla  luce.  Riflessi  patellari  esagerati. 

Esame  della  sensibilità»  —  Si  pratica  difficilmente  V  esame,  essendo  il  malato 
molto  eccitabile  e  sospettoso.  La  sensibilità  dolorifica  risulta  tuttavia  molto  aumen- 
tata, mentre  la  tattile  si  conserva  normale.  Niente  agli  altri  esami. 

Caso  XI.  —  C.  Cesare,  di  auni  36,  manuale,  di  Pistoia,  celibe.  2*  ammissione 
il  28  febbraio  1903  ;  sull'  anamnesi  non  si  hanno  notizie. 

Stato  di  nutrizione  buonissimo  :  pannicolo  adiposo  abbondante.  Sintomi  psi- 
chici: fu  nel  1899  al  Manicomio,  essendo  disorientato,  inaftettivo;  emetteva  feci  e 
orine  in  letto.  Ora  ha  idee  deliranti  di  grandezza  e  di  persecuzione.  Apatico  e  re- 
missivo. Sintomi  somatici:  pupille  rigide  alla  luce,  miotiche,  movimenti  in  massa 
deUa  lingua.  Riflessi  rotulei  normali. 

Escmte  della  sensibilità,  —  Sensibilità  normale  ai  vari  esami:  senso  stereo- 
gnostico  un  po'  affievolito.  La  sensibilità  dolorifica  è  moltissimo  diminuita.  Niente  di 
notevole  per  i  sensi  specifici  :  normale  il  senso  muscolare  e  il  senso  di  equilibrio. 

Caso  Xn.  —  F.  Zefliro,  di  anni  36,  pastaio,  di  Figline,  coniugato.  Ammesso  il 
13  febbraio  1906.  Emigrò  per  6  anni  in  America.  13  anni  fk  ebbe  la  sifilide.  I  sin- 
tomi mentali  cominciarono  con  cambiamento  d'  umore,  fatuità  e  spensieratezza. 

Denutrizione  notevole.  Sintomi  psichici:  idee  deliranti  di  grandezza,  deficienza 
di  orientamento,  perdita  del  potere  critico,  deficienza  di  memoria.  Euforia.  Sintomi 
somatioi  :  disartria,  miosi  accentuata,  lieve  tremore  della  lingua  e  delle  mani.  Riflesso 
pupillare  alla  luoe  un  po' torpido,  quelli  patellari  sono  aboliti.  Atti  di  masticazione 
a  boooa  vuota.  Esame  della  sensibilità.  La  sensibilità  tattile  è  normale,  l'esame  con 
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r  dstesiometro  si  fii  male  perohè  il  malato  dà  risposte  poco  esatte.  La  diminuzione 
della  sensibilità  dolorifica  e  molto  accentuata  (bucandolo  a  sangue  non  avverte  affatto 
la  puntura).  Per  la  vista,  il  campo  visivo  è  ristretto  regolarmente  in  00  :  il  campo 
dei  colorì  è  pure  ridotto  proporzionalmente  per  tutti  i  colorì  in  00.  Visione  cromatica 
e  senso  luminoso  sono  perfettamente  integri  in  00.  Lieve  grado  dì  atassia  nei  mo- 
vimenti e  atti  più  delicati. 

Caso  XIII.  —  M.  Silvio,  di  anni  37,  brigadiere  di  finanza,  di  Firenze,  celibe. 
Ammesso  il  9  marzo  1902.  Contrasse  10  anni  fa  la  sifilide  e  fti  curato  nell^  ospedale  di 
Pisa.  Fu  nel  1901  nel  Manicomio  di  Siena:  commetteva  atti  stravaganti  ed  osceni. 

Forza  muscolare  discreta:  nutrìzione  buona.  Sintomi psiehiei :  non  ha  delirìo, 
né  allucinazioni,  comprende  stentatamente  le  domande,  ma  dà  risposte  coerenti.  Senso 
affettivo  e  morale  indeboliti.  Sintomi  somatici  :  rìflessi  patellari  esagerati,  rìgidità 
pupillare  alla  luce  quasi  assoluta.  Disfasia. 

Eacume  della  sensibilità.  —  Tranne  un  po^di  ritardo  e  dMncertezza  nel  loca- 
lizzare i  punti  toccati,  non  si  può  constatare  niente  di  notevole  ai  varì  esami  della 
sensibilità.  Integri  i  sensi  specifici.  Incertezza  nella  deambulazione. 
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Caso  XIV.  —  fi.  Santi,  di  anni  46,  vetturale,  di  S.  Miniato,  coniugato.  Am- 
messo il  20  aprile  1905.  Ebbe  la  sifìlide  ed  abusò  di  bevande  alcooliche.  In  famiglia 
presentò  carattere  irritabile,  fenomeni  convulsivi  e  periodi  di  confusione  mentalo.  Al  :^- 

suo  ingresso  nel  Manicomio  lo  stato  di  demenza  era  assai  inoltrato,  accompagnato  da 
euforìa,  assenza  d^  idee  deliranti,  assurdità  notevole  nel  contegno.  I 

Psichicamente  :  il  malato  è  lucido  e  abbastanza  bene  orientato  rispetto  al 
luogo  e  al  tempo.  È  molto  euforìco.  Memoria  buona,  potere  critico  molto  indebolito. 
Non  ha  idee  deliranti.  Sintomi  sofnatiei  :  Dismimia,  disartrìa,  torpore  nella  reazione 
pupillare,  tremore  palpebrale,  riflessi  patellari  molto  vivaci,  trepidazione  epilettoide. 

Esame  della  sensibilità.  —  Niente  di  notevole  ai  soliti  esami  della  sensibilità 
tattile,  termica,  ecc.  La  sensibilità  dolorifica  è  notevolmente  aumentata  :  la  reazione 
al  dolore  è  prontissima  ed  esagerata.  Gusto  ed  odorato  normali.  Udito  un  po' dimi- 
nuito a  sinistra.  Vista  :  campo  visivo  molto  ristretto  in  00  ;  in  OD  più  nel  qua- 
drante inferìore  intemo  ;  campo  dei  colori  molto  rìdotto  in  00  ;  in  OD  più  dal  lato 
esterno.  Visione  cromatica  centrale  :  normale.  Il  senso  luminoso  presenta  il  limite 
di  eccitazione  più  sensibile  dell^  ordinarìo.  Niente  di  notevole  per  il  senso  muscolare  e 
il  senso  di  equilibrio. 

Caso  XV.  —  8.  Paolo,  di  anni  56,  usciere,  di  Firenze,  coniugato.  Ammesso  il 
1®  settembre  1903.  La  malattia  cominciò  2  anni  fa  con  un  accesso  apoplettiforme. 
Bimase  un^  emiplegìa  che  poi  scomparve  ;  poi  ebbe  degli  accessi  apoplettiformi  assai 
frequenti. 

Sintomi  psichici:  discreto  grado  di  demenza;  è  assai  bene  orìentato  e  rìsponde 
con  una  certa  precisione  alle  domande.  Sintomi  somatici  :  Disartria,  amimia,  rìflessi 
esagerati.  Riflesso  pupillare  alla  luce  torpido. 

Esame  della  sensibilità.  —  Normali  le  varìe  specie  di  sensibilità,  un  po^  dimi- 
nuita la  dolorifica.  Sensibilità  barica  imperfetta  (non  apprezza  la  differenza  di  50  gr.) 
Gusto  e  odorato  normali.  Udito  diminuito  a  sinistra.  Vista:  campo  visivo  mol- 
tissimo ristretto  in  00  ;  campo  dei  colori  rìdotto  regolarmente  in  00  e  più  in  OD. 
Visione  cromatica  e  senso  luminoso  normali  in  00.  Senso  di  posizione  un  po^  alterato. 
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Caso  XVI.  —  B.  Gustavo,  di  anni  52,  di  Cortona,  coniugato.  Ammesso  il  22 
maggio  1905.  Fu  inviato  dall^  ospedale  con  diagnosi  di  demenza  senile. 

Stato  di  nutrizione  deficiente.  Sintomi  paiehioi.  Demenza  assai  inoltrata  :  variai 
bilità  di  umore  ;  idee  deliranti  fastose  ed  ipocondrìache  (alternate)  con  impronta  di 
grande  assurdità.  Sintomi  somatici:  anisocoria,  rigidità  pupillare,  disartria  accentua- 
ti ssima,  tremore  linguale.  Riflessi  patellari  esagerati. 

Esame  della  sensibilità,  —  Sensibilità  tattile  generale  esagerata.  Vivace  anche 
la  reazione  alla  sensibilità  termica.  Iperalgesia  accentuata.  Il  soggetto  però  è  nervoso 
e  preoccupato  dell^  esame.  Sensi  specifici  normali.  AU^  occhio  sinistro  segni  di  con- 
giuntivite cronica,  e  opacamente  della  cornea.  Turbato  il  senso  d^  equilibrìo  e  V  an- 
datura incerta. 

Caso  XVII.  —  B.  Giuseppe,  di  anni  61,  cantoniere  ferroviario  in  pensione,  co- 
niugato. La  prima  volta  che  fu  in  Clinica  (novembre  190 I-luglio  1902)  era  lucido, 
orientato,  il  tono  sentimentale  era  depresso,  la  fisonomia  mesta  (attribuiva  a  propria 
negligenza  V  arresto  di  un  treno).  Tornò  in  Clinica  nel  1903  con  idee  deliranti  fastose, 
euforìa,  insonnia;  commetteva  atti  violenti.  Aveva  già  sintomi  somatici  di  paralisi 
generale. 

Sintomi  psichici:  loquace,  presenta  idee  deliranti  di  grandezza;  perdita  no- 
tevole di  memoria,  a  volte  depresso,  a  volte  eccitato.  Indebolimento  psichico  evi- 
dente. Sintomi  somatici:  Disartria,  amimia,  sussulti  e  tremore  dei  muscoli  mimici; 
pupille  ineguali,  reagiscono  pochissimo  allo  stimolo  luminoso.  Tremore  alla  lingua  e 
alle  mani  :  riflessi  patellari  scomparsi.  Impossibili  i  movimenti  associati  della  bocca 
e  degli  occhi. 

Esame  della  sensibilità.  —  Sensibilità  tattile  generale  aumentata.  Notevole  ipoal* 
gesia  e  ritardata  reazione  allo  stimolo  doloroso.  Olfatto  leggermente  diminuito,  gusto 
normale.  Udito  normale  a  destra,  leggermente  diminuito  a  sinistra.  Vista:  campo 
visivo  molto  ristretto  circolarmente  in  OS,  in  OD  più  ristrotto  in  alto  ed  in  basso; 
campo  dei  colori  moltissimo  ridotto  per  tutti  in  modo  uniforme.  Visione  cromatica 
centrale  e  senso  luminoso  normali  in  00.  Andatura  incerta  e  vacillante. 

Caso  XVIII.  —  F.  Tecla,  di  anni  36,  domestica,  di  Prato,  nubile.  Ammessa 
rS  dicembro  1904.  Fu  sempre  molto  nervosa;  ebbe  disturbi  isterici.  I  disturbi  ner- 
vosi si  accentuarono  nell^anno  1904  in  seguito  a  forte  emozione.  La  sifilide  non  è 
accertata. 

Stato  di  nutrizione  deficiente.  Sintomi  psichici  :  stato  di  depressione  :  si  lamenta 
e  si  dispera;  parestesie;  delirio  di  colpa  e  di  dannazione  molto  grave;  indebolimento 
del  giudizio  e  della  memoria.  Allucinazioni.  Sintomi  somatici:  rigidità  delle  pupille 
alla  luoe.  Riflessi  dapprima  esagerati,  poi  quasi  aboliti.   Disartria. 

Esame  della  sensibilità.  —  Niente  di  notevole  ai  vari  esami  per  tutti  i  generì 
di  sensibilità.  Forse  leggermente  diminuita  la  sensibilità  dolorifica.  Senso  di  equilibrìo 
turbato:  andatura  barcollante. 

Caso  XIX.  —  D.  Carlo,  di  anni  52,  albergatore,  di  Modena,  vedovo.  Ammesso 
il  15  settembre  1902.  A  15  anni  ebbe  un  accesso  di  alienazione  mentale  a  tipo  con- 
fusionale del  quale  guarì  perfettemente.  Ebbe  la  sifilide  15  anni  fa.  Da  un  anno  prima 
dell^  ammissione  smemoratezza,  inaffettività,  contegno  stravagante. 

Condizioni  di  nutrìzione  buone;  è  alquanto  ingrassato.  Sintomi  psichici  :  demenza 
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progressiva,  fatuità:  qualche  idea  di  grandezza:  Sintomi  aomoHci:  riflessi  patollarì 
esagerati;  ipertonia  degli  arti  inferiori.  Rigidità   pupillare   alla  luce. 

Esame  della  sensibilità,  —  Sensibilità  tattile  generale  un  po^  diminuita.  Al- 
V  estesiometro  è  difficile  fargli  differenziare  le  due  punte  per  difetto  di  attenzione. 
La  sensibilità  termica  è  un  po^  diminuita  ;  quella  dolorifica  è  normale.  Gusto  e  olfatto 
normali.  Udito  un  po^  affievolito.  Vista:  il  campo  dei  colori  pare  ristretto  bilateral- 
mente, ma  è  difficile  ai  ripetuti  esami  avere  delie  risposte  esatte.  Andatura  spastica. 

Caso  XX.  —  C.  Enrico,  di  anni  40,  venditore  ambulante,  di  Firenze,  celibe. 
Ammesso  il  9  gennaio  1905.  Ebbe  sifìlide  parecchi  anni  or  sono  e  si  curò  a  più  ri- 
prese. Per  un^  eredità  immaginaria  si  abbandonava  a  proteste  o  minaccio  contro  la 
questura. 

Stato  di  nutrizione  mediocre.  Sintomi psickisi :  idee  deliranti  a  tipo  paranoide. 
Qualche  allucinazione  visiva  ed  acustica.  Spiccato  delirio  di  grandezza.  Sintomi 
somatici:  riflessi  un  po^  esagerati  a  sinistra,  normali  a  destra  :  le  pupille  reagiscono 
torpidamente  alla  luce.  Faccia  amimica,  anisocoria,  tremore  della  lingua  e  delle  mani. 

Esame  della  sensibilità.  —  Sensibilità  tattile  generale  :  ipoestesia  mediocre  più 
accentuata  a  sinistra.  Normali  la  sensibilità  barica  e  termica  e  il  senso  stereogno- 
stico.  Non  apprezza  la  distanza  delle  punte  dell' estesiometro  e  dà  risposte  contrad- 
dittorie. L^  ipoalgesia  è  spiccatissima  bilateralmente.  L' esame  dei  sensi  specifici  non 
dà  nessun  sintomo  importante.  Subiettivamente  :  dolori  agli  arti  e  in  cintura. 

Caso  XXI.  —  B.  Giovacchino,  di  anni  61,  mediatore,  di  Firenze,  coniugato.  Am- 
messo il  24  giugno  1905.  Ebbe  sifilide  molti  anni  addietro  :  abusò  di  alcool  e  di  ve- 
nero. Due  mesi  prima  dell'  ammissione  cominciò  a  manifestare  idee  fastose,  a  sprecare 
danaro  e  fuggiva  talvolta  di  casa  senza  ragione. 

Stato  di  nutrizione  deficiente.  Sintomi  psichici:  idee  deliranti  fastose,  vemenza. 
Sintomi  somatici:  disartria  notevolo;  riflessi  patellari  molto  esagerati.  Rigidità  e  ine- 
guaglianza pupillare.  Tremore  alla  lingua  e  alle  mani.  Ami  mia. 

Esame  della  sensibilità.  —  Sensibilità  tattile,  termica,  barica,  normale.  Senso 
stereognostico  assai  indebolito.  Iperalgesia  spiccata  bilateralmente.  Gusto,  udito,  olfatto, 
normali.  Vista:  campo  visivo  pel  bianco  assai  ristretto  oircolarmente  in  00.  Campo  dei 
colori  ridotto  per  tutti,  visione  cromatica  centrale  o  senso  luminoso  normali  in  00. 
Dolori  accossuali  agli  arti  inferiori.  Senso  di  equilibrio  assai  turbato;  andatura  va- 
cillante. 

Caso  XXII.  —  D.  Enrico,  di  anni  35,  furiere,  celibe.  Ammesso  IMI  agosto 
1905.  17  anni  fa  ebbe  una  tonsillite  di  lieve  entità  ed  un^  ulcera  al  glande  guarita 
con  lavaggi  di  sublimato  e  iodoformio.  Nel  gennaio  di  quest^  anno  aveva  dolori  al  capo 
e  air  estremità  :  cominciò  anche  un  progressivo  indebolimento  della  memoria. 

Stato  di  nutrizione  discreto,  costituzione  regolare.  Sintomi  psichici:  confuso, 
loquace,  fatuo;  si  vanta  di  poter  compier  grandi  fatiche;  notevole  indebolimento  di 
memoria.  Spesso  clamoroso;  è  disorientato.  Sintomi  somatici:  tremore  fibrillare 
della  lingua,  tremore  delle  dita.  Reazione  pupillare  molto  torpida.  Riflesso  consen- 
suale assente.  Riflessi  cubitale  e  radiale  un  po'  esagerati;  i  patellari  debolissimi. 
Spiccata  disartria. 

Esame  della  sensibilità.  —  Sensibilità  tattile  normale:  all'esame  col  compasso 
di  Weber  accusa  spesso  due  punte  invece  di  una  e  viceversa,,  senza  che  la  distanza 
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yi  abbia  notevole  influenza:  certamente  per  difetto  di  attenzione  perolìè  poi  si  cor- 
regge. Diminuita  la  sensibilità  al  caldo  bilateralmente.  Ipoalgesia  spiccatissima;  ay- 
yerto  appena  la  puntura  profonda  e  ripetuta  di  uno  spillo  e  altri  stimoli  dolorosi. 
Sensi  specifioi  integri  ;  campo  yisiyo  assai  ristretto  pel  bianco  e  per  i  colori.  Ha  avuto 
per  yario  tempo  dolori  molesti  agli  arti,  che  attualmente  son  passati. 

Caso  XXIII.  —  8.  Settimio,  di  anni  38,  antiquario,  di  Firenze.  Ammesso  il  18 
luglio  1905.  Ebbe  la  sifilide  a  20  anni;  cura  di  frizioni  mercuriali  per  circa  50  giorni. 
La  moglie  ebbe  quattro  aborti.  Nel  febbraio  cominciò  a  farsi  irritabile  ed  a  scordarsi 
facilmente  delle  cose.  Nel  maggio,  trovandosi  a  Liegi,  commise  molte  stranezze  in 
pubblico. 

Stato  di  nutrizione  buono,  ma  notevole  diminuzione  della  forza  muscolare.  Sin" 
tomi  pHehiei:  ottimismo  il  più  ampio,  espansività  iperbolica;  delirio  di  grandezza 
spiccatissimo  con  predominanti  idee  di  filantropia  e  di  riformismo.  Memoria  notevol- 
mente affievolita.  Si  persuade  con  facilità  estrema.  Sintomi  somatici:  pupille  rigide 
alla  luce,  riflessi  tendinei  vivaoi. 

Esame  della  sensibilità.  —  Sensibilità  tattile,  termica,  barica,  normali,  senso 
t<^grafico  alquanto  affievolito.  Por  percepire  le  due  punte  dellVstesiometro  la  di- 
stanza bisogna  che  sia  maggiore  del  normale.  La  sensibilità  dolorifica  è  legger- 
monto  diminuita.  Niente  alti-o  di  notevole  anche  per  i  sensi  specifici.  Senso  musco- 
laro  normalo:  poco  esatto  il  senso  di  posizione. 

Le  principali  conclusioni  che  si  possono  trarre  dalie  ricerche  che  prece- 
dono sono  le  seguenti: 

1^  Di  tutte  le  specie  di  sensibilità  generale  (tattile,  barica,  termica, 
slereognostira,  dolorifica),  nella  paralisi  progressiva  I'  unica  che  sì  dimoslri 
quasi  costantemente  alterata  (20  casi  su  23)  è  la  sensibilità  dolorifica. 

ì?  La  sensibilità  dolorìfica  è  nella  grande  maggioranza  dei  casi  in  di- 
minuzione (15  su  20);  in  alcuni  casi  questa  diminuzione  raggiunge  il  grado 
di  abolizione  quasi  assoluta:  l'aumento  della  sensibilità  dolorifica  è  assai  più 
raro  (5  su  20)  e  coincide  spesso  con  uno  stato  di  nervosità  e  di  eccitamento 
generale  del  paziente. 

3^  La  sensibilità  tattile  subisce  talvolta  una  leggera  diminuzione  che 
non  è  in  rapporto  colla  diminuzione  della  sensibilità  dolorifica  :  il  senso  ste- 
reognostìco  è  raramente  turbato:  cosi  dicasi  pure  delle  percezioni  tattili  si- 
multanee: la  sensibilità  termica  è  pure  raramente  turbata:  talvolta  vi  è  di- 
minuiione  di  sensibilità  per  il  caldo  soltanto. 

4^  Queste  alterazioni  sembrano  più  frequenti  e  più  intense  nei  periodi 
avanzati  dalla  malattia,  senza  pregiudicare  la  questione  dei  sintomi  precoci, 
ai  quali  non  poteronsi  estendere  le  presenti  ricerche. 

5"*  La  sensibilità  olfattiva,  gustativa  e  uditiva  sono  rarissimamente 
alterate.  IVr  la  vista,  vengono  confermate  pienamente  le  ricerche  di  Alter 
e  di  Ueinikoff  ci>n  resultati  anche  più  decisi:  infatti,  in  tutti  i  9  casi 
esaminati  ^H>r  ciascuno  dei  quali  sì  ebbe  un  reperto  sicuro)  il  campo  visivo 
per  il  bianco  presentò  un  più  o  meno  notevole  restringimento  e  il  campo  dei 
colori  apparve  sempre  ristretto,  talvolta  moltissimo. 
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6^  Il  senso  muscolare  è  generalmente  integro;  il  senso  di  equilibrio 
quasi  sempre  un  po' turbato,  come  hanno  notato  molti  altri  osservatori:  è 
notorio  il  traballamento  frequente  nel  camminare:  però,  se  esiste  un  po' di 
atassia,  essa  è  sempre  in  grado  molto  leggero:  il  sintoma  di  Romberg  non 
è  mai  netto. 

7^  Frequenti  sono  i  dolori  a  tipo  reumatoide,  specialmente  agli  arti  ; 
rare  le  parestesie. 

Per  quanto  sia  difficile  allo  stato  attuale  dare  un'  interpretazione  di 
questi  fatti,  vediamo  quello  che  se  ne  può  pensare,  anche  a  giudizio  di  di- 
versi autori. 

Sono  noti  i  fenomeni  di  anestesia  profonda  o  anestesia  degli  organi  in- 
terni che  si  riscontrano  nei  paralitici  generali:  cosi  si  citano  diversi  casi 
di  parto  compiuto  senza  dolore  in  donne  affette  da  paralisi  generale.  Souk- 
hanoff  cita  diversi  casi  di  malattie  generalmente  dolorose  (come  ulcera  ga- 
strica ed  alcuni  processi  tui>ercolari)  decorse  senza  nessun  sintoma  doloroso 
in  persone  affette  da  paralisi  generale. 

Per  spiegare  tale  fatto  Soukhanoff  ricorre  a  diverse  ipotesi:  la  prima 
è,  che  queste  anestesie  sian  dovute  allo  stato  psìchico  dei  malati.  I  pazienti 
non  hanno  coscienza  del  dolore  in  seguito  alla  decadenza  delle  loro  capacità 
mentali,  per  l'indebolimento  e  abbassamento  di  grado  della  loro  attenzione 
attiva.  Ma  questa  ipotesi  non  è  sufficiente  a  spiegare,  per  esempio,  come  in 
uno  di  questi  malati  si  avesse  l'anestesia  degli  involucri  mucosi  delle  vie 
respiratorie,  per  cui  la  tosse  mancava. 

L'A.  ricorre  perciò  al  fattore  dell'  intossicazione,  per  la  quale  si  possono 
sviluppare  elementi  tossici  capaci  di  provocare  l' abbassamento  e  l' indeboli- 
mento della  sensibilità  in  generale  e  della  sensibilità  degli  organi  interni  in 
particolare. 

La  terza  causa  più  visibile  e  più  comprensibile  sarebbe  l'alterazione  dif- 
fusa delle  cellule  nervose,  non  solamente  di  quelle  della  corteccia,  ma  anche 
di  quelle  dei  grossi  gangli,  e  del  midollo  spinale  (degenerazione  pigmentaria  e 
grassosa,  tendenza  all'atrofia  e  modificazioni  analoghe).  In  quarto  luogo  vi 
sono  le  modificazioni  nelle  cellule  nervose  dei  gangli  spinali  e  simpatici  e  la 
lesione  dei  nervi  periferici. 

Tutti  questi  fatti  hanno  certamente  la  loro  importanza  per  spiegare  le 
alterazioni  delle  sensibilità,  e  le  lesioni  sistematiche  del  midollo  riscontrate  da 
diversi  autori  nella  paralisi  generale  possono  darci  qualche  luce  sui  disturbi 
anzidetti. 

Ricordo  che  recentemente  Orr  e  Rows,  studiando  il  midollo  di  qualche 
paralitico  per  mezzo  del  metodo  di  Marchi,  hanno  constatato:  degene- 
razione del  segmento  interno  delie  radici  sensitive  nel  loro  percorso  in- 
tramidollare, cominciando  dal  punto  d'ingresso  nel  midollo,  più  special- 
mente nella  regione  lombare:  a  tale  processo  degenerativo  prendon  parte 
anche  le  fibre  che  passano  aelle  corna  anteriori  e  posteriori  e  quelle  che  si 
arborizzano  intorno  al  nucleo  di  Clark  e:  esiste  anche  in  qualche  tratto  de- 
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generazloiie  del  cordone  di  Goll.  Tutto  ciò  non  può  servirci  ancora  a  spie- 
gare perchè  nella  paralisi  generale  sia  lesa  cosi  spiccatamente  e  isoiatanieate, 
nel  massimo  aumero  dei  casi,  la  sensibilità  dolorifica:  ma  ci  indica  alRoeno 
che  gli  studi  anatomo-patologici  sono  ben  lungi  dall'  aver  detto  sull'  argo- 
mento l'ultima  parola. 

K lippe l  osserva  che  non  esistono  anestesie  totali  nella  paralisi  gene- 
rale, ma  che  le  manifestazioni  più  importanti  riguardano  la  sensibilità  al  do- 
lore, la  cui  intensità  è  diuiinuita. 

Secondo  questo.  A.  l' analgesìa  si  accompagna  a  dilatazioni  vaso-motrici 
importanti  periferiche  e  centrali.  Egli  ha  rimarcato  —  fra  l'altro  —  regi- 
strando il  polso  capillare,  che  se  si  produce  un'impressione  dolorosa  in  un 
paralitico,  il  tracciato  onduloso  che  si  scrive  sul  tamburo  non  è  modificato  da 
questo  dolore,  ciò  che  prova  che  il  restringimeiUo  capillare  non  si  produce  in 
queste  condizioni  nel  paralitico,  come  nei  soggetti  normali.  Piitz,  in  recenti 
ricerche,  studia  la  questione  della  contemporanea  alterazione  della  sensibilità 
termica  ed  algesica.  Tali  disturbi  possono  avere  origine  cerebrale,  spinale  e 
periferica.  La  termo-analgesia,  che  si  ritrova  in  una  quantità  di  malattie  del 
midollo,  ha  una  topografìa  particolare  alla  superficie  della  pelle:  c'è  nel 
midollo  una  via  speciale  per  condurre  le  impressioni  termiche  e  dolorose 
(radice  posteriore,  corno  posteriore,  cofnmessura  della  sostanza  grigia,  cor- 
done antero-laternle  e  periferia  laterale  di  questo  cordone,  probabilmente 
seguendo  il  fascio  di  Gowers).  La  topografia  e  l'estensione  di  queste  lesioni 
di  termo-analgesia  mutano,  naturalmente,  a  seconda  della  parte  di  midollo 
colpita:  cosi  sarebbe  confermata  l'ipotesi  di  Herzen  sulle  vie  di  conduci- 
bilità speciali  per  il  caldo  e  per  il  dolore:  è  bene  però  soggiungere  che  le 
nostre  osservazioni  non  hanno  dato  nessun  resultato  in  quel  senso,  giacché 
ia  sensibilità  termica  si  è  trovata  quasi  sempre  integra. 

Quanto  ai  disturbi  del  senso  visivo,  che  toccano  principalmente  il  campo 
del  bianco  e  quello  dei  colori,  essi  sono  probabilmente  da  attribuirsi,  come 
abbiamo  veduto,  ad  alterazioni  precoci  del  nervo  ottico. 

Lasciando  il  debito  posto  allo  stato  di  disattenzione  e  di  demenza  dei 
malati,  che  certo  contribuisce  molto  ad  attutire  le  reazioni  agli  stimoli,  da 
quanto  abbiamo  detto  sopra  si  sarebbe  disposti  a  propendere  per  l'  opinione 
che  nei  disturbi  di  sensibilità  abbiamo  parte  preponderante  le  lesioni  del 
midollo  e  dei  nervi  periferici,  frutto  probabilmente  di  un'  intossicazione  cro- 
nica. Quindi  non  dovrebbero  essere  prive  d'interesse  né  scarse  di  resultati 
le  ricerche  anatomo-patologiche  che  si  facessero  in  questo  senso. 
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RECENSIONI 


j&Aatozaia  patologica. 

1.  H.  Vogt,   Ueber  Balkenmangel  im  menschlichen   Orosshini,  —   e  Journal  fUr 
Psychologie  und  Neurologie  »,  Bd.  V,  H.  1,  1905. 

In  alcuni  casi  le  anomalie  del  corpo  calloso  si  associano  a  perturbazioni  gravi 
di  struttura  estese  a  tutto  T  encefalo  che  stanno  ad  indicare  una  deviazione  di  svi- 
luppo del  sistema  nervoso  nell'embrione.  Il  difetto  di  sviluppo  può  essere  uniforme 
nelle  varie  parti,  di  guisa  che  i  rapporti  e  le  proporzioni  non  sono  alterate;  o  al 
contrario  non  mancano  irregolarità  variamente  distribuite.  Non  esiste  un  rapporto  di 
dipendenza  fra  lo  sviluppo  patologico  del  corpo  calloso  e  quello  delle  altre  regioni, 
ma  tutto  dipende  da  una  primaria  irregolarità  evolutiva.  Quasi  sempre  le  variazioni 
sono  simmetriche.  Alla  forma  difettosa  si  associa,  procedendo  dalla  stessa  causa,  una 
scomparsa  sistematica  dei  fasci  commissurali.  Lo  stato  della  circonvoluzione  marginale 
offre  sicuri  indizi  per  giudicare  del  grado  di  atrofia  del  corpo  calloso. 

Ad  una  seconda  categoria  PA.  ascrive  quei  casi  in  cui  gli  emisferi  cerebrali  sono 
in  generale  configurati  normalmente  o  solo  offrono  una  lieve  riduzione  complessiva  ; 
mancano  le  anomalie  grossolane  di  struttura  ed  il  turbato  rapporto  fra  la  sostanza 
corticale  e  quella  midollare.  U  corpo  calloso  invece  non  è  normale;  la  circonvoluzione 
marginale  e  talvolta  le  circonvoluzioni  della  convessità  sono  alterate.  Non  esistono  in 
confronto  della  prima  categoria  gravi  anomalie  dell' encefalo  ed  il  perturbamento  ap- 
pare circoscritto.  Un  carattere  locale  ha  anche  la  difettosa  struttura  della  sostanza 
midollare.  La  riduzione  del  corpo  calloso  non  esprime  una  tendenza  evolutiva  patolo- 
gica di  tutto  il  cervello,  bensì  una  alterazione  locale  che  non  si  estende  oltre  quelle 
parti  che  sono  connesse  col  corpo  calloso. 

Conviene  aggiungere  alle  precedenti  categorie  un^  altra  costituita  dà  quei  casi  in 
cui  il  corpo  calloso  già  formato  va  incontro  ad  atrofia  secondaria  prodotta  da  un  grave 
idrocefalo  intemo. 

Le  anomaUe  del  corpo  calloso,  sia  che  procedano  da  sviluppo  difettoso  o  da 
complicazioni  successive,  sono  di  intensità  varia  potendo  giungere  fino  alla  mancanza 
totale  di  esso. 

I  cervelli  primariamente  deformati  offrono  poi  spesso  condizioni  favorevoli  a  ma- 
lattie flogistiche,  ed  i  confini  dei  gnippi  possono  variare  e  fondersi  in  diverso  modo. 
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Lo  stato  del  setto  lucido,  della  ciroonvolozione  marginale,  e  la  mancanza  o  la 
presenza  di  lunghi  fasci  depongono  circa  le  condizioni  del  corpo  calloso. 

L^  A.  dalla  letteratura  e  dalle  proprie  ricerche  toglie  gli  esempi  che  meglio  con- 
vengono all^  argomento.  *  Pariam, 

2.  P.  Ohlarinl,  «S'opra  un  caso  di  glioma  della  retina  sviluppatosi  nell'occhio  di 
un  piedone.  —  <  Bullettino  della  R.  Accademia  medica  di  Roma  >,  Fase.  I-li- 
ni, 1905. 

L'A.  ha  intenzione  di  portare  un  contributo  allo  studio  della  genesi  e  della  na- 
tura dei  tumori  della  retina.  Il  glioma  descritto  occupava  la  metà  temporale  e  parte 
deUa  nasale  della  retina,  anteriormente  andava  sino  alla  lente  cristallina,  invadeva 
pure  la  coroide,  i  processi  ciliari  e  T  iride.  I  vasi  sanguigni  sono  scarsissimi  nella 
massa  del  tumore  ed  in  nessun  punto  si  vede  la  disposizione  peri  vasaio  degli  ele- 
menti del  tumore,  dovunque  appare  evidente  la  struttura  propria  dei  gliomi.  L*  A. 
&  un  riassunto  storioo  e  critico  deUa  genesi  e  natura  dei  tumori  della  retina.  Con 
Lagrange  conclude  che  non  c^è  ragioni  per  negare  che  anche  nella  retina,  come 
avviene  nel  cervello,  si  possano  sviluppare  sia  dei  veri  gliomi,  nati  dalla  nevroglia 
retinica,  sia  dei  veri  sarcomi  nati  dal  connettivo  che  accompagna  i  vasi  sanguigni. 
Ad  appoggiare  la  diversa  natura  di  questi  tumori  esistono  anche  dati  clinici  che  ne  di- 
mostrano la  diversa  malignità.  '  Sandri, 

8.  G*.  OatÒla,  Sclerose  en  pUiques]  atropkie  cérébelleuse  et  sclerose  pseudo-systé- 
matique  de  la  moelle  épinière.  —  «  Nouvelle  loonographie  de  la  Salpetrière  », 
n.  5,  1905. 

LMndividuo  in  questione,  cinque  o  sei  giorni  dopo  un  attacco  di  colera,  aveva 
notati  i  primi  disturbi  di  natura  nervosa  in  forma  di  tremore  agli  arti  superiori.  In 
seguito  sopravvenne  rigidità  progressiva  delle  gambe,  nistagmo,  scandimento  della  pa- 
rola, diplopia,  esagerazione  dei  reflessi  tendinei,  dono  del  piede,  sintonia  di  Babin- 
ski  nei  due  lati,  andatura  atassica  cerebellare  e  spastica  e  da  ultimo  perdita  delle 
orine  e  delle  feci.  La  morte  si  produsse  undici  anni  dopo  T  inizio  della  malattia. 

Air  autopsia  PA.  constatò  una  atrofia  assai  accentuata  ma  uniforme  del  romboen- 
cefalo  e  sovratutto  del  cervelletto  con  assottigliamento  delle  circonvoluzioni  cerebellari  ; 
il  midollo  non  presentava  che  una  leggera  diminuzione  di  volume. 

L^esame  istologico  rivelò  due  piccole  placche  di  sclerosi  completa  nella  sostanza 
di  Soemmering;  alcune  zone  di  rarefazione  nel  cervelletto,  nel  ponte  e  nel  bulbo; 
una  forte  diminuzione  dello  cellule  di  Purkinje  edun  aumento  della  nevroglia  nello 
strato  di  esse  ;  la  degenerazione  di  diversi  fasci  del  midollo  ;  lesioni  della  pia  madre  e  dello 
strato  nevroglico  subpiale;  lesioni  vascolari  e  perivascolari  nell^encefalo  e  nel  midollo. 

In  quanto  alla  genesi  di  codeste  alterazioni,  VA.  inclina  ad  ammettere  che  l'atro- 
fia del  cervelletto  sia  in  parte  di  origine  degenerativa  ed  in  parte  di  origine  vasco- 
lare ;  circa  le  lesioni  midollari  propende  pure  per  un  processo  di  origine  vascolare  e 
vascolare-meningea,  per  una  specie  di  sclerosi  combinata  pseudosistematica. 

Si  ha  quindi  una  lesione  a  sede  multipla,  alla  quale  appartengono  insieme  i  ca- 
ratteri anatomo-patologici  della  sclerosi  a  placche,  delP  atrofia  cerebellare  e  di  una 
specie  di  SQlerosi  combinata  pseudosistematica. 

Tale  associazione  è  assai  rara,  ed  il  caso  è  anche  degno  di  attenzione  per  la  sua 
eziologia,  figurando  T  infezione  colerica  come  un  fattore  quasi  immediato  dei  disturbi 
nervosi.  Patria/ni. 


Anatomia  patologica  565 


4.  Simon  et  Hoohe,  Lea  ganglions  nerveux  des  rcteines  postérieures  appariien- 

nent-ils  ctu  ayatème  du  grand  aympcUkique  ?  Autopsie  d'un  oas  de  n&urofi^ 
bromatose.  —  e  Gomptes  rendus  des  séances  de  la  Sooiété  de  Biologie  » ,  N.  33, 
24  novembre  1905. 

Airautopsia  di  on  ammalato  affetto  da  neorofibromatosi  generalizzata  gli  AA. 
troYarono  che  le  lesioni  erano  più  spiccate  nei  nervi  del  sistema  simpatico  por  es- 
sendo generalizzate  a  tutto  il  sistema  nervoso  periferico.  I  centri  nervosi,  encefalo 
e  midollo,  sono  immxmi,  le  diverse  radici  dei  nervi  cranici  sono  ugualmente  normali 
ad  eccezione  dei  gangli  delle  radici  posteriori  midollari.  Dinanzi  a  questo  quadro  ana- 
tomico gli  AA.  pensarono  che  si  trattasse  di  una  lesione  primitiva  del  sistema  ner- 
voso simpatico  estesasi  al  sistema  nervoso  periferico  per  mezzo  delle  fibre  nervose  di 
origine  simpatica  che  ad  esso  si  uniscono. 

L^  osservazione  dì  questo  caso  fece  sembrare  molto  probabile  agli  AA.  la  teoria 
emessa  dal  Barbieri  in  una  nota  preventiva,  in  cui  sosteneva  —  ripromettendosi  di 
dimostrarlo  in  seguito  —  che  i  gangli  delle  radici  posteriori  appartengono  al  sistema 
del  grande  simpatico.  Gli  AA.  si  propongono  di  studiare  a  fondo  Targomento. 

Stmdri. 

19'evropatologla. 

5.  O.  V.  Monakow,  QehimpcUhologie,  —  II  edizione  ;  2  voi.  in  8^  gr.  complessi- 

vamente di  pag.  1319  con  357  figure,  Alfredo  Hòlder,  Vienna,  1905. 

Studiare  la  patologia  del  cervello  non  da  semplice  sintomatologo,  né  da  puro 
anatomico,  ma  raffrontando  i  fenomeni  morbosi  del  vivente  coi  reperti  anatomici  e 
microscopici,  completando  con  tagli  in  serie  i  dati  delPanatomia  normale,  risalendo 
da] r anatomia  alla  fisiologia,  è  la  sola  maniera  per  dar  fondo  all'argomento  ;  e  P  illu- 
stre nevropatologo  di  Zurigo,  che  è  a  capo  d^  una  Policlinica  per  malattie  nervose  e 
nello  stesso  tempo  d'un  Istituto  d'anatomia  cerebrale,  si  trova  neUe  condizioni  mi- 
gliori sia  per  impartire  un  insegnamento  integrale  di  nevrologia,  anziché  di  semeio- 
tica nevropatologica  e  di  terapia,  sia  per  trattare  sinteticamente,  in  tutti  i  suoi  vari 
ed  ardui  quesiti,  la  patologia  del  cervèllo.  Già  in  preparazione  da  circa  sei  anni, 
questa  seconda  edizione  del  suo  «  Trattato  »  é  un'  opera  poderosa,  originale,  a  cui 
hanno  contribuito  il  lavoro  personale  dell'autore  e  quello  d'una  scuola  felicemente 
indirizzata.  Le  generalità  sulla  teoria  del  neurone,  sull^origine,  sul  decorso  e  sul 
significato  delle  neurofibrille  racchiudono  quanto  di  più  completo,  di  più  chiaro,  di  più 
coerente,  di  più  sicuro  si  può  riunire  in  materia  tanto  controversa  e  soggetta  a  con- 
tinui progressi.  I  capitoli  sull'anatomia  degli  emisferi,  sull'architettura  istologica  del 
cervello  in  generale,  sulla  patologia  dei  centri  (specialmente  per  ciò  che  riguarda  la 
degenerazione  secondaria),  l' introduzione  fisio-psicologica  alla  dottrina  delle  afasie 
sono  presentati  sotto  nuovo  aspetto.  Altri  capitoli,  come  quello  sui  fenomeni  a  foco- 
laio (emiplegia,  emianestesia,  sintomi  postemi plegici  d'irritazione),  quello  sulle  loca- 
lizzazioni cerebrali  sono  interamente  rifatti.  Notevoli  modificazioni  si  rinvengono  anche 
a  proposito  delle  localizzazioni  cerebellari  e  dell'innervazione  dei  muscoli  oculari. 

Al  lavoro  personale  dell'A.  e  dei  suoi  allievi  si  aggiunge  la  ricca  bibliografia 
che  comprende  3200  tra  libri,  monografie  ed  opuscoli.  Le  figure  sono  disegnate  per 
la  massima  parte  di  mano  dell'  A.  Tanxi, 
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6.  F.  OiannuU,  Riso  spastico.  —  e  Annali  dell'  latitato  psichiatrieo  della  B.  Uni- 

Tersità  di  Roma  > ,  Voi.  IV,  1005. 

Un  caso  di  rammollimenti  del  segmento  anteriore  della  capsula  intema,  del  nu- 
cleo caudato  e  del  talamo.  Il  primo  era  della  grandezza  di  un  cece  ed  interessava  la 
parte  superiore  della  testa  del  nucleo  caudato  di  sinistra  tagliando  trasversalmente  la 
parte  corrispondente  della  capsula  interna,  ledendola  indietro  sempre  più  profonda- 
mente. Un  piccolo  rammollimento  occupa  la  punta  di  espansione  della  commessura 
anteriore  di  destra,  ed  altri  due  piccolissimi  il  margine  esterno  del  putamen.  l  ram- 
mollimenti del  talamo  sono  due  e  bilaterali,  a  sinistra  più  dorsalmente  che  a  destra. 
In  vita  il  malato  aveva  presentato  accessi  di  riso  spastico  che  si  provocavano  per 
qualunque  stimolo,  ed  obbligavano  il  paziente,  il  quale  aveva  coscienza  della  sua  af- 
fezione, a  sottrarsi  coir  isolamento  a  qualunque  eccitamento.  Il  pianto  non  si  poteva 
produrre.  L'A.  dà  la  massima  importanza  al  rammollimento  del  segmento  anteriore 
della  capsula  intema,  che  distrugge  la  via  corticc- talamica  eccitatrice  del  riso  ed  an- 
che la  via  inibitrice  di  esso  che  ivi  pure  è  contenuta.  Il  paziente  infatti  aveva  inte- 
grità corticale  (coscienza  dell'affezione)  e  non  poteva  frenare  gli  accessi  di  rìso  spa- 
stico (lesioni  della  via  inibitoria).  I  rammollimenti  dal  talamo  poi,  determinando 
paralisi  mimiche,  sopprimono  una  parte  importante  di  questa  funzione.  L'A.  distingue 
queste  forme  di  riso  o  pianto  spastico  puro  con  integrità  corticale  dalle  forme  de- 
menziali dove  il  fenomeno  si  produce  non  per  interruzione  delle  vie  cortico-talamiche, 
ma  per  lesioni  della  corteccia  stessa,  e  richiama  l'analogia  che  vi  è  fra  tali  forme  e 
gli  scatti  assai  simili  a  quelli  del  riso  e  del  pianto  spastico  che  si  hanno  nei  de- 
menti precoci  ed  in  altri  malati  di  monte  (atassie  talamiche  alla  dipendenza  di  in- 
fluenze attive  0  passive  della  corteccia).  Gamia. 

7.  H.  HezuieberfiT,  Fehldiagnosen  in  apenUiv  behandelien  Fàllen  von  Jackson^ 

seher  Epilepsie  unbekannten  Ursprungs,  —  (Pseudo^tumor  der  ìnotorisehen 
Eegion  tmd  Tutnor  eerebri),  —  «  Charité  Annalen  »,  XXXIX  Jahrgang, 
Berlin,  1905. 

L'A.  riporta  diversi  casi  di  pseudo-tumore  e  di  tumore  cerebrale  facendone  rile- 
vare le  particolarità  cliniche  più  importanti.  In  un  1®  caso  si  trattava  di  una  giovi- 
netta di  15  anni  con  epilessia  jacksoniana  d^tra,  emiplegia  destra  e  afksia.  La  tra- 
panazione del  cranio  non  fece  rilevare  nessuna  alterazione  della  corteccia  cerebrale 
nei  centri  corrispondenti  alle  funzioni  lese.  L'ammalata  morì  di  meningite  post-ope- 
ratorìa  ;  ma  1'  esame  istologico  fu  anch'  esso  completamente  negativo.  L'A.  pensa  che 
in  simili  casi  non  e'  è  da  ricorrere  che  all'  ipotesi  di  una  azione  tossica  localizzata  o 
a  quella  di  disturbi  circolatori  circoscritti,  di  natura  ignota. 

In  un  secondo  caso  riferentesi  ad  una  donna  di  47  anni,  ad  onta  di  una  foraia 
tipica  d'epilessia  jacksoniana  e  di  una  emiplegia  dello  stesso  lato,  tanto  la  trapana- 
zione del  cranio,  quanto  l' esame  anatomico  post-mortale  non  fecero  ugualmente  rile- 
vare nessuna  lesione  apprezzabile  della  sostanza  nervosa  ;  si  trattava  quindi  di  una 
forma  idiopatica  di  epilessia  jacksoniana.  In  un  terzo  caso  con  epilessia  corticale  la 
trapanazione  del  cranio  non  mise  in  evidenza  nessuna  alterazione,  ma  1'  autopsia  pra- 
ticata 3  anni  dopo  dimostrò  l'esistenza  di  un  tumore  nel  punto  stesso  ove  era  stata 
praticata  la  trapanazione.  In  un  quarto  caso  l'epilessia  jacksoniana  migliorò  mediante 
r  ipnosi,  dimostrando  la  non  dubbia  presenza  dell'  isteria,  ma  più  tardi  si  sviluppò 
netta  la  sintomatologia  di  un  neoplasma   endocranico   che  fti  operato  due   volte.  In 
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nn  quinto  oaso  la  sintomatologia  offerta  dal  paziente  aveva  fatto  ritenere  «  trattaeae 
di  nn  tumore  del  lobo  parietale,  ma  il  reperto  necroscopico  consecutivo  all^  intervento 
chimrgico  dimostrò  invece  trattarsi  di  nn  tumore  del  talamo.  La  diagnosi  di  tumore 
del  lobo  parietale  era  stata  basata  sopratntto  sulla  presenza  di  alcuni  sintomi,  quali 
la  dolorabilità  alla  percussione  della  regione  parietale,  V  alterazione  del  senso  di 
posizione,  la  stereoagnosia  e  V  atassia.  L^  ultimo  caso  si  riferisce  ad  un  giovane  di 
21  anno  che  presentava  il  seguente  quadro  clinico  ;  dolor  di  testa,  vomito,  difettosa 
reazione  della  pupilla  sinistra,  nistagmo,  emianopsia  sinistra,  paresi  dell'oculomotore 
destro,  nevrite  ottica,  tremore  delle  mani,  indebolimento  dei  riflessi  tendinei.  Ulte- 
riormente si  manifestarono  diminuzione  dell^  udito  a  destra,  titubazione,  nistagmo, 
diminuzione  del  senso  di  posizione  e  della  sensibilità  tattile  a  sinistra  ed  infine 
atassia  cerebellare,  sordità  anche  a  sinistra,  paresi  dell'  abducente  sinistro  e  posizione 
coatta  della  testa  verso  sinistra.  Bulimia.  L^  autopsia  fece  rilevare  un  glioma  del  talamo 
ottico  con  compressione  ed  infiltrazione  gliomatosa  dei  corpi  quadrigemini,  glioma 
diffuso  pel  gyrus  ktppoeampi.  La  sintomatologia  corrispondeva  quindi  sopratutto  a 
quella  di  un  tumore  dei  corpi  quadrigemini. 

Questa  casistica  dimostra  che  molte  volte  è  difficilissimo  pronunciare  una  diagnosi 
di  localizzazione  anche  quando  alcuni  sintomi  caratteristici  parrebbero  darcene  V  au- 
torizzazione e  che  r  intervento  chirurgico  deve  esser  sempre  applicato  con  estrema 
precauzione.  Catòla. 

8.  Drummond,  A  case  of  transverse  myelitis  in  a  boy  of  four  yeturs  of  age.  — 

«  Eeview  of  Neurology  and  Psychiatry  >,  November,  1905. 

La  mielite  è  rara  nei  ragazzi,  rarissima  al  disotto  dei  dieci  anni.  L'A.  espone 
la  storia  di  un  caso  assai  interessante.  Si  tratta  di  un  bambino  dell^  età  di  appena 
quattro  anni  :  non  si  potè  riscontrare  nessuna  causa  importante  per  Pinsoigere  deUa 
malattia  ;  solo  è  da  notarsi  una  diarrea  ostinata  della  quale  il  fimciullo  sofferse  prima 
dell^  attacco,  e  che  fovorirebbe  la  teorìa  dell^  origine  tossica.  La  malattia  si  manife- 
stò con  dolore  e  tumefazione  ai  piedi  e  parestesie  alle  gambe  ;  in  seguito  sopravvenne 
una  debolezza  tale  agli  arti  che  il  bambroo  non  si  reggeva  in  piedi  se  non  sorretto  ; 
sopravvennero  disturbi  anche  nelP  emissione  dell ^  urina  e  delle  feci.  Li  seguito  la 
paralisi  degli  arti  inferiori  si  fece  completa  :  gli  arti  erano  rigidi,  i  rìflessi  non  si 
ottenevano  facilmente  causa  la  rigidità,  ma  vi  era  dono  del  piede  e  i  riflessi  del 
tendine  d^  Achille  erano  esagerati.  Dopo  un  mese  di  degenza  a  letto  e  di  conve- 
niente nutrimento  cominciò  a  migliorare  :  poi  cominciò  a  muover  le  gambe  ed  a  reg- 
gersi in  piedi.  A  poco  a  poco  anche  gli  altri  sintomi  scomparvero,  ma  i  riflessi  erano 
sempre  esagerati  e  il  segno  di  Babinski  talora  era  presente  talora  no.  1/ A.  esclude 
possa  trattarsi  in  questo  caso  di  una  mielite  da  compressione  per  carie  della  colonna 
vertebrale,  mancando  la  rìgidità,  la  deformazione  e  il  dolore,  ma  crede  trattarsi  di 
una  mielite  acuta  tanto  più  che  la  paralisi  apparve  durante  un  attacco  febbrile. 

Oiaehettt. 

9.  H.  A.  Ootton,  A  eontribution  io  the  sttidy  of  the  relation  of  general  parar- 

lysis  and  tabes  dorsalis.  —  «  The  American  Journal  of  Lisanity  »,  Voi.  LXI, 
N.  4,  1900. 

Dallo  studio  di  12  casi  originali  analizzati  minutamente  tanto  dal  punto  di  vista 
dinioo  che  da  quello  anatomico  e  dall^  esame  dei  dati  registrati  nella  letteratura  su 
questo   stesso   argomento  V  A.  conclude  che  tabe  e  paralisi  presentano  molte  analo- 
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gie  cliniche  nell^  etiologia,  nella  sintomatologia  e  nel  decorso,  ohe  la  loro  manifesta 
zione  nello  stesso  indiyidno  non  è  una  semplice  coincidenza,  che  i  sintomi  della 
tabe-paralisi  sono  un^  associazione  di  sintomi  tabetici  e  sintomi  paralitici  identici  a 
quelli  che  si  sogliono  riscontrare  nelle  due  forme  allorché  si  presentano  isolate  ed  hanno 
anche  la  stessa  base  anatomica  che  nelle  forme  separate,  che  anatomicamente  la  le- 
sione dei  cordoni  posteriori  della  tabe-paralisi  non  differisce  da  qneUa  della  tabe  para, 
che  il  processo  corticale  è  analogo  a  quello  della  paralisi  generale  genuina.  Mentre 
però  tutti  questi  fatti  dimostrano  resistenza  di  un  intimo  rapporto  tra  paralisi  gene- 
rale e  tabe  dorsale,  V  incerto  stato  in  cui  trovasi  fino  ad  ora  la  quistione  della  loro 
patogenesi  non  dà  modo  di  stabilire  in  modo  assoluto  la  loro  identità  sopra  una  base 
anatomica.  Oatòla. 

10.  F.  Raymond  et  G.  Giiillain,  Hématomyélie  ayant  déterminé  une  hémipìégie 
spinale  à  topographie  radiculaire  dans  le  membre  supérieur  avee  thermoane- 
sthésie  eroieée.  Oontribution  à  Vétude  dee  eonnexions  du  faiseeau  pyramidal 
avee  tee  segmente  méduUaires.  Elude  dee  mouvements  réflexes  epedauz  de  la 
main,  —  «  Revue  neurologique  »,  n.   14,  1905. 

Un  individuo  colpito  da  ematomielia  traumatica  presentava  sindrome  di  Brown- 
Séquard.  L^  emiplegia  all^  arto  superiore  aveva  topografia  radicolare.  U  tricipite 
solo  presentava  reazione  degenerativa.  Ciò  dimostra  che  il  focolaio  emorragico  aveva 
leso  la  sostanza  grigia  in  corrispondenza  della  sesta  e  settima  radice  cervicale  e  la  sostanza 
bianca  (specialmente  il  fascio  piramidale)  a  questo  livello.  1  disturbi  della  sensibilità 
stanno  d^  accordo  con  questa  localizzazione.  D  focolaio  in  principio  aveva  dato  sintomi 
bilaterali. 

La  sindrome  radicolare  sta  a  confermare  P  ipotesi  di  Dejerine  e  Gautier,  che 
cioè  il  fascio  piramidale  termini  nel  midollo,  seguendo  una  distribuzione  radicolare. 
Degno  di  nota  è  anche  il  fatto  che  i  caratteri  della  mano  osservati  nel  paziente  sono 
simili  a  quelli  della  forma  spasmodica  della  siringomielia.  Infine  si  osservano  nel  ma^ 
lato  dei  riflessi  speciali  nell^  arto  leso.  Ponendolo  col  braccio  steso  in  avanti,  la  mano 
in  pronazione  e  le  dita  estese,  e  stimolando  con  uno  spillo  la  pelle  dell^  arto,  si  pro- 
duce r  estensione  della  mano  e  la  flessione  della  dita.  Tali  movimenti  riflessi,  spe- 
cialmente V  estensione  della  mano,  non  si  producono  né  nella  emiplegia  cerebrale,  né 
in  quella  isterica  e  potrebbero  essere  speciali  delP  emiplegia  spinale.         Camia, 

11.  M.  Booh,  Trépidation  épUeptoide  du  pied,  unilaterale  et  transitoire^  consecu- 
tive à  une  blessure  dee  rnusdes  du  mollet,  —  «  Kevue  medicale  de  la  Suisse 
Romando  »,  n.  10,  Ottobre  1905. 

L^  A.  riporta  il  caso  di  un  ragazzo  di  14  anni,  sano,  in  cui  non  ebbe  mai  a  ri- 
scontrare stigmate  ne  isteriche,  né  d^  alcun ^  altra  malattìa  nervosa,  il  quale,  in  se- 
guito ad  una  ferita  al  polpaccio  della  gamba  destra,  manifestò  per  vario  tempo  uno 
spiccatissimo  clono  del  piede,  prolungato,  intenso  ed  unilaterale.  Nessun  nervo  del- 
r  arto  era  leso,  la  sensibilità  e  la  motilità  integra,  normale  il  riflesso  patellare.  H 
clono  scomparve  quando  la  ferita  fu  completamente  guarita. 

Questo  caso  induce  T  A.  a  erodere  che  anche  nelle  malattie  nervose  più  evidenti 
le  condizioni  della  produzione  della  trepidazione  epilettoide  del  piede  possano  risie- 
dere in  una  alterazione  muscolare  secondaria,  e  dimostra  come  in  certi  casi  pure  non 
sussistendo  nessuna  alterazione  nervosa,  il  clono  del  piede  può  sussistere  avendo  per 
sola  causa  una  lesione  muscolare  primitiva.  Sandri, 
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12.  A.  Gkbussél,  La  paraìyaie  dss  mauvements  aasoMs  de  latércUité  dea  yeux  dona 

les    affeetians  du  eervelet^    dea  tuberculea   quadrifumeaux  e  de  la  protubé- 
ranee.  —  <  Bevne  de  médecine  »,  n.  10,  Ottobre  1905. 

L'A.  si  propone  in  questo  studio  di  esaminare  se  si  può  ammettere  per  i  movi- 
menti di  lateralità  degli  occhi  un  centro  coordinatore  speciale,  e  se  questo  centro  esi- 
ste, di  indagare  se  è  localizzato  nel  cervelletto  o  nei  tubercoli  quadrigemelli  o  nella 
protuberanza. 

Dopo  aver  esposto  una  numerosa  ed  accurata  bibliografia  riporta  trentatrè  casi 
seguiti  da  autopsia,  illustrati  da  vari  autori,  in  cui  esistevano  disturbi  nella  motilità 
oculare.  Da  queste  osservazioni  deduce  che  : 

I.  Per  i  movimenti  di  lateralità  degli  occhi  esiste  un  centro  coordinatore 
speciale. 

U.  I  disturbi  dei  movimenti  di  lateralità  degli  occhi,  sotto  forma  di  deviazione 
coniugata,  si  osservano  qualche  volta  neUe  affezioni  del  cervelletto,  compariscono  re- 
pentinamente ma  costituiscono  un  sintoma  ordinariamente  transitorio  :  questi  disturbi 
non  fanno  parte  del  quadro  clinico  delle  affezioni  cerebellari  a  lento  decorso.  La  pa- 
ralisi dei  movimenti  associati  senza  deviazione  non  è  un  sintoma  cerebellare. 

III.  Nei  tubercoli  quadrigemelli  non  esiste  un  centro  di  associazione  dei  movi- 
menti di  lateralità  degli  occhi. 

lY.  La  paralisi,  dei  movimenti  associati  di  lateralità  degli  occhi  con  conserva- 
zione della  convergenza,  integrità  dei  movimenti  di  abbassamento  e  di  elevazione  dei 
globi  oculari  (sindrome  di  Parinaud)  è  segno  quasi  patognomonico  di  una  lesione 
di  una  parte  superiore  della  protuberanza.  Sandri. 

13.  A.  Gfiussel,  Le  noyau  méaocéphaltque  dea  oetdogyrea  (deostrogyre  et  lévogyré), 
—  <c  Bevue  neurologique  > ,  N.  20,  1905. 

Il  nucleo  mesocefalico  degli  oculogiri  deve  essere  posto  nel  gruppo  cellulare  del 
ponte  fino  ad  ora  ritenuto  come  il  nucleo  dell'origine  delPoculomotore  esterno,  e  che 
è  situato  nel  pavimento  del  lY  ventricolo  a  livello  ^eVi^eminentia  terea.  Le  ricerche 
anatomo-patologichn  e  di  patologia  dimostrano  ciò.  È  inutile  pensare  ad  un  centro 
sopranucleare  oculogiro  perchè  dal  nucleo  del  YI  paio  partono  fibre  per  il  nervo  oculo- 
motore  estemo  di  un  lato  e  per  il  nervo  del  retto  intemo  dell'altro  lato.  Ciascun  nu- 
cleo del  YI  paio  presiede  perciò  ai  movimenti  di  lateralità  dei  due  occhi  verso  lo  stesso 
lato.  Le  vie  che  provengono  dalla  corteccia  sono  incrociate.  Clinicamente  si  potrà  avere 
perciò  emiplegia  completa,  compreso  Toculogiro,  per  lesione  delPemisfero  opposto, 
emiplegia  con  paralisi  alterna  dell'oculogiro  (sindrome  di  F  ovili  e),  ed  infine  paraUsi 
simultanea  di  ambedue  gli  ocDlogiri,  con  conservazione  dei  movimenti  di  convergenza 
(sindrome  di  Parinaud).  Gamia. 

14.  P.  Mariani,  La  deviamone  eefalo-oeulare  apoplettica  e  la  legge  dell' innervaxione 

reciproca  degli  antagonisti.  —  «  Annali  dell'  Istituto  psichiatrico  della  R.  Uni- 
versità di  Roma  »,  Yol.  lY,  1905. 

La  teoria  Landouzy-Grasset  circa  l'esistenza  di  due  apparecchi  emiottioi  e 
oculogiri  non  è  sufficiente  a  risolvere  il  contrasto  coi  fatti  osservati  da  Murri  nei 
casi  di  deviazione  coniugata  del  capo  e  degli  occhi.  Secondo  la  teoria  suddetta  nella 
lesione  di  un  oculogiro  si  ha  la  deviazione  del  capo  e  degli  occhi  dal   lato  opposto 
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dovuto  ftUa  preT&l«nza  d«gli  antagonisti,  mentre  nell'  irritazione  di  un  ocnlogiro  si  ha 
deviaaone  dello  stesso  lato,  dovuta  air  ipertonia  dei  muscoli  deviatori. 

I  fatti  osservati  da  ìf  urri  invece  fìmno  ritenere  che  vi  è  sempre  ipertonia  dei 
moscoli  antagonisti  .«pche  nei  casi  di  paralisi  di  un  oculogiro.  L^A.  fa  notare  che  le 
conclusioni  alle  quali  è  arrivata  la  fisiologia  di  laboratorio,  riguardo  air  innervazione 
reoiprooa  degli  antagonisti,  servono  completamente  a  mettere  d^  accordo  la  teorìa  di 
Ora s set  colle  obiezioni  di  Murri.  Infatti  è  stato  dimostrato  che  dal  centro  corticale, 
da  cui  parte  T eccitamento  che  fa  contrarre  un  muscolo,  emana  anche  una  corrente 
tooo-inibitrioe  che  fa  rilasciare  V  antagonista.  La  lesione  di  tale  centro  ha  dunque  per 
conseguenza  non  solo  V  abolizione  della  corrente  nervosa  eccitatrìce  delle  contrazioni 
volontarie,  ma  anche  la  interruzione  dell^  influenza  tono-inibitrice  degli  antagonisti,  il 
che  si  manifesta  necessariamente  con  fatti  di  ipertonia  e  di  contrattura.      Gamia, 

15.  Forlì  e  G.  Guidi,   Contributo  allo   studio  clinico   del  riflesso  faringeo.  — 
«  Annali  delP  Istituto  psichiatrico  della  R.  Università  di  Roma  » ,  Voi.  IV,  1905. 

Dopo  aver  discusso  sulle  origini  e  sulla  fisiologia  del  rìflesso  faringeo  ed  esposte 
le  moltissime  esperienze  &tte,  gli  A  A.  vengono  a  concludere  che  : 

a)  la  vecchiaia  influisce  sul  modo  di  comportarsi  del  riflesso  diminuendone  in 
modo  notevole  la  intensità. 

b)  Le  alterazioni  del  riflesso  &rìngeo  non  costituiscono  una  stigma  proprìa 
ad  una  nudattia  (isteria),  ma  sono  comuni  anche  tra  gli  epilettici  ed  i  neurastenici. 

e)  nella  paralisi  progressiva  V  alterazione  del  rìflesso  &rìngeo  é  un  fenomeno 
frequente;  nei  soggetti  in  cui  esiste  un  aumento  della  pressione  endocranica  (tumorì, 
gomme,  idrocefolo)  la  alterazione  del  rìflesso  è  stata  constatata  6  volte  su  6  casi. 

d)  Il  fatto  che  V  alterazione  del  riflesso  non  si  accompagna,  almeno  nella  grande 
maggioranza  dei  casi,  ad  alterazioni  obiettive  della  sensibilità  tattile  del  laringe,  fa 
ai^>arìre  logico  che  Talterazìone  del  riflesso  della  nausea  debba  venire  interpretata 
non  come  una  stigma  motoria  o  sensitiva,  ma  come  una  stigma  sensoriale. 

e)  In  molti  oasi  di  emiplegia,  il  rìflesso  della  nausea  mostra  una  minore  inten- 
sità stimolando  la  metà  del  larìnge  corrìspondente  al  lato  paralizzato.  Questo  fìitfao 
secondo  gli  A  A.  deve  essere  interpretato  come  dipendente  non  da  una  lesione  delle 
vie  di  moto,  ma  da  una  lesione  della  branca  centripeta  deiraroo  rìflesso  corticale. 

Sandri. 

16.  L.  Bard,  De  Vinrersion  unilaterale  du  phéfiomène  des  orteils  dans   un  cas 
de  paraplegie  pottique.  —  «  Revue  neurologique  »,  n.  10,  1905. 

In  un  malato  affetto  da  paraplegìa  pottica  i  rìflessi  d^ii  alluci  erano  esattamente 
inversi  nei  due  piedi,  avendosi  a  sinistra  il  fenomeno  di  Babinski,  a  destra  la 
flessione.  Ciò  senza  che  esistesse  alcuna  altra  differenza  fra  i  due  arti  inferìorì  ne 
per  lo  stato  della  paralisi,  né  |)er  gli  altri  fenomeni  nervosi,  e  senza  che  le  lesioni 
vertebrali  e  meningee  constatate  air  autopsia  abbiano  presentato  differenze  apprezza- 
bili fra  i  due  lati.  La  ragione  del  fenomeno  sta  probabilmente  in  una  deformazione 
molto  accentuata,  di  orìgine  traumatica  antica,  che  colpiva  V  arto  inferìore  destro, 
obbligandolo  al  cammino  suU**  avampiede  e  all'  inversione  perciò  dei  rapporti  normali 
fn  la  flessione  e  V  estensione  dell'  alluce.  Tale  inversione  nei  rapporti  normali  m  è 
tradotta  coir  inversione  del  ritìt^sso  patologico.  Comia. 
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17.  J.  Saìxn^flès  et  P.  Bouaquet,   A  prapoad'un  oas  d*Moehiriesen9orielle.  — 

«  Revae  neurologique  »,  n.  11,  1905.    . 

In  una  malata  affetta  da  sclerosi  a  placche  gli  AA.  rllerarono,  oltre  ad  altri  sintomi 
propri  della  malattia,  una  allochiria  che  era  suscettibile  di  attenuazione  e  di  scom- 
parsa quando  8i  sottoponeva  la  paziente  a  ripetuti  esami  della  sensibilità  %  Per  tale 
ragione  gU  AA.  ritengono  che  la  sindrome  rara  deirallochiria  sia,  nel  caso  in  esame, 
di  natura  isterica.  Camia. 

18.  F.  Raymond  et  M.  JB^gser,  Un  eas  d'ataxie  vestibulaire,  —  «  Revue  neu- 
rologique »,  n.  12,  1905. 

Una  malata  che  presentava  atassia  a  carattere  vestibolare  e  caduta  sul  lato  de- 
stro, sottoposta  ad  esperienze  con  un  apparecchio  di  centrifugazione,  in  diverse  po- 
sizioni, non  avvertiva  mai  la  rotazione  a  destra,  né  la  sensazione  di  rotazione  illu- 
soria (a  destra)  quando  si  arrestava  il  movimento  di  rotazione  a  sinistra.  Ciò  indica 
una  lesione  deliba pparecchio  vestibolare  di  destra,  o  del  nervo,  dimostra  Futilità  dell^ ap- 
parecchio di  centrifugazione  per  la  diagnosi  di  tale  forma  di  atassia.        Camia. 

19.  O.  Duboe,  De  l'abaetiee  de  giocose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (expé- 
rienees  et  resultata).  —  «  Annales  médico-psychologiques  »,  n.  3,  novembre-di- 
cembre 1905. 

Quasi  tutti  gli  autori  che  studiarono  il  liquido  cefalo-rachideo  segnalarono  in 
esso  la  presenza  di  una  sostanza  riduttrice  del  liquido  di  Fehling,  che  per  analogia 
con  r  esame  chimico  delle  urine  credettero  glucosio. 

L^A.  dopo  una  serie  di  rioerche  cliniche,  eseguite  in  molti  individui,  crede  di  po- 
ter concludere  che  nel  liquido  cefalo-rachideo  lo  zucchero  si  trova  solo  negli  individui 
affetti  da  glicosuria.  In  qualunque  altro  caso  il  liquido  suddetto  non  contiene  mai 
glucosio,  e  trae  le  sue  proprietà  riduttrici  del  liquido  di  Fehling  dalle  basi  xantiniche 
e  dai  prodotti  ultimi  dell'attività  cellulare  (creatina,  creatinina,  xantina,  ipoxantina) 
che  in  esso  si  trovano.  Sandri. 

20.  A.  EZnapp,  Ueber  Schlafldkmung  des  Facialis.  —  «  Monatsschrift  fiir  Psychia- 
trie  und  Neurologie»,  Bd.  XVIII,  H.  4,  Oktober  1905. 

Un  individuo  addormentatosi  sopra  un  lavoro  scritto  è  rimasto  con  la  guancia 
destra  posata  sulla  tavola  per  due  ore.  Al  risveglio  era  colpito  da  sintomi  chiari  di 
paralisi  del  facciale  del  lato  che  era  rimasto  compresso  contro  la  tavola;  14  giorni 
dopo  r  inizio  della  paralisi  viene  visitato  dall' A.  che  constata  una  paresi  generale  di 
tutti  i  muscoli  innervati  dal  facciale.  Sui  due  terzi  anteriori  delle  metà  destra  della 
lingua  non  viene  differenziato  il  dolce,  Tacido  ed  il  salato;  soltanto  una  soluzione 
concentrata  di  chinina  è  sentita  come  qualche  cosa  di  sgradevole.  Escluso  Talcoolismo, 
la  gotta,  il  diabete,  TA.  mette  in  rapporto  la  paralisi  colla  compressione  sofferta  dal 
nervo  durante  il  sonno  e  fa  risultare  T  unicità  del  caso.  È  notevole  inoltre  il  fatto 
che  per  quanto  il  punto  ove  la  conduzione  venne  interrotta  sia  da  ricercarsi  distal- 
mente al  forame  stilo-mastoideo,  esistessero  tuttavia  nei  due  terzi  anteriori  della  lin- 
gua disturbi  del  gusto.  Questa  eccezione  può  spiegarsi  solo  ammettendo  che  il  gomito 
ad  angolo  acuto  delle  fibre  della  corda  del  timpano  fosse  abnormemente  basso  ed  al- 
resterno  del  forame  stilo-mastoideo  in  modo  da  potere  subire  la  compressione. 

Franoaaohi. 
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21.  Zi.  Lortat^aoob  et  Sàbcureann,  Les  seiaiiques  radicuiaires,  —  Bevae  de 
médecine  »,  n.  il,  Novembre  1905. 

Studiando  le  alterazioni  della  sensibilità  neUa  sciatica,  gli  AA.  trovarono  un  caso 
dove  V  anestesia  presentava  la  topografia  radicolare.  Poco  dopo  Janckler  etRoussy 
pubblicavano  un  caso  analogo.  Esaminando  poi  sistematicamente  tutti  gli  ammalati 
di  sciatica  gli  AA.  poterono  raccogliere  sei  casi  in  base  a  cui  stabilirono  i  caratteri 
essenziali  e  la  sintomatologia  di  un  tipo  di  sciatica  radicolare.  E  cioè  a  lato  della 
sciatica  neuritica  e  nevralgica  del  tronco,  che  può  sopravvenire  per  compressione  o 
per  alterazioni  del  tronco  stesso  in  un  punto  del  suo  tragitto,  i  cui  disturbi  della 
sensibilità  hanno  una  topografia  segmentarla,  esiste  un  altro  tipo  clinico  molto  fre- 
quente che  gli  AA.  denominano  sciatica  radicolare,  in  cui  le  alterazioni  sono  loca- 
lizzate ad  una  o  più  radici  costituenti  il  nervo  sciatico  e  le  cui  corrispondenti  al- 
terazioni della  sensibilità  hanno  la  topografia  radicolare.  Sandri. 

22.  O.  Negro,  Contributo  clinieo  aUo  studio  delle  paràlisi  periferiche  del  nervo 
aeeessorioedell'ipoglosso,  —  «Archivio  di  psichiatria,  nevropatologia,  antropo- 
logia criminale  e  medicina  legale  »,  fase.  IV,  1905. 

Un  caso  di  polinevrite  da  influenza  che  colpi  i  due  nervi  accessorio  e  ipoglosso 
lasciando  alterazioni  permanenti.  Vi  era  paresi  dei  due  fasci  dello  stemo-cleido-ma- 
stoideo  e  dei  tre  del  cuculiare  di  destra,  paralisi  della  faccia  anteriore  del  velopendolo 
compreso  il  pilastro  anteriore,  paresi  dell^  ugola  senza  alterazioni  della  sensibilità,  e 
infine  paralisi  della  corda  vocale  destra.  Non  vi  furono  mai  sintomi  a  carico  di  altri 
nervi.  Essendo  lesa  la  motilità  dei  due  fasci  dello  stemo-cleido-mastoideo,  si  deve 
ammettere  che  la  loro  innervazione  spetta  unicamente  a  rami  della  branca  esterna 
doU^  accessorio.  Essendo  la  scapola  destra  alquanto  allontanata  col  suo  margine  in- 
temo dalla  linea  apofisaria  vertebrale,  è  logico  ritenere  che  la  posizione  fisiologica 
della  scapola,  per  quanto  riguarda  il  rapporto  di  vicinanza  del  suo  lato  interno  colla 
colonna  vertebrale,  è  mantenuta  dalP  azione  innervatrice  esclusiva  dal  nervo  spinale 
(branca  estema).  Siccome  manca  la  posizione  di  baseule  della  scapola  si  deve  rite- 
nere che  il  muscolo  trapezio  è  anche  innervato  da  rami  del  plesso  cervicale,  P  inte- 
grità dei  quali  è  sufficiente  per  impedirla.  D^  altra  parte,  poiché  il  fascio  medio  del 
cuculiare  presenta  sintomi  più  lievi  degli  altri,  è  verosimile  che  esso  riceva  una  in- 
nervazione ausiliaria  da  altro  nervo  (plesso  cervicale).  I  sintomi  a  carico  della  laringe 
e  del  velopendolo  dimostrano  che  la  innervazione  motrice  intrinseca  laringea  del  pari 
che  quella  del  pilastro  anteriore  e  della  metà  corrispondente  del  velopendolo,  V  ugola 
compresa,  spetta  essenzialmente  al  nervo  accessorio.  L'integrità  funzionale  infine  del- 
V  arco  posteriore  palatino  contribuisce  a  sufiragare  P  opinione  sostenuta  da  C.  W.  Mùl- 
ler  e  da  A.  Schmidt  secondo  cui  il  pilastro  posteriore  non  sarebbe  innervato  dal- 
r  accessorio  spinale,  ma  da  un  ramo  del  trigemino.  Gamia. 

23.  M.  Lannois,  Atrophie  museulaire  du  type  Aran^Duchenne  d'origine 
syphiliiique,  —  «  Nou velie  Iconographie  de  la  Salpétrière  »,  n.  5,  1905. 

Si  tratta  di  un  paziente  nel  quale  quattro  o  cinque  anni  dopo  il  contagio  sifili- 
tico apparvero  i  primi  segni  di  atrofia  muscolare,  da  principio  a  carico  dei  muscoli 
palmari,  in  seguito  di  quelli  degli  avambracci,  delle  braccia,  delle  spalle.  A  questi  fatti 
morbosi  sono  da  aggiungere  gravi  lesioni  cutanee  ed  ossee  di  natura  sifilitica. 
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La  precedenza  delP  atrofia  musoolare  ed  il  nessun  rapporto  fra  le  lesioni  musoolari 
e  quelle  ossee  nelle  varie  sedi  escludevano  un  nesso  eziologioo  fra  le  seconde  e  le 
prime.  D  caso  merita  quindi  di  essere  annoverato  fra  gli  altri  non  numerosi  di  atrofia 
mielopatica  sifilitica. 

I  dolori  nevralgici  ad  un  arto,  uno  dei  segni  clinici  che  fìirono  detti  caratteristici 
di  tale  malattia,  non  mancavano,  quantunque  solo  all^ inizio;  ma  il  decorso  era  stato 
assai  lento;  tuttavia  secondo  PA.  la  diagnosi  d^ origine  sifilitica,  meglio  che  nel  de- 
corso rapido  e  nella  dolorabilità  dei  tronchi  nervosi  trova  appoggio  in  sintomi  riferi- 
bili a  lesioni  dei  fasci  o  dell^  encefalo,  e  nella  leucocitosi. 

L'atrofia  tipo  Aran-Duchenne  non  è  che  una  sindrome  a  determinare  la  quale 
contribuisce  anche  la  sifilide  ;  importa  quindi  di  apprezzare  la  genesi  per  istituire  una 
cura  in  quei  casi  che  la  richiedono.  Pariani. 

24.  Ijenoble  et  Aubineau,  Une  variété  nouvelle  de  myoehnie  congénitaie  pour 
vani  ètre  hereditaire  et  familiale  à  nyatoffmus  eonstant.  (Nyetagmus  tnyoelO' 
nie).  —  «  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie  »,  N.  27, 
22  dicembre  1905. 

A  partire  dal  1838  fii  osservata  nella  regione  bretone  una  varietà  speciale  di 
malattia  nervosa  ohe  è  caratterizzata  da  un  nistagmo  costante  e  congenito.  Questa 
affezione  può  essere  famigliare  ed  ereditaria  e  sembra  dover  persistere  tutta  la  vita 
senza  modificazioni,  essa  è  persistente  ed  invariabile.  Gli  AA.  ne  hanno  osservati  58 
casi;  i  sintomi  più  caratteristici  trovati  sono  i  seguenti: 

lo  Nistagmo  ;  2®  tremito  o  meglio  una  serie  di  scosse  più  o  meno  ampie,  su- 
scettibili d' essere  dominate  dalla  volontà,  che  agitano  massime  le  membra  superiori 
ed  il  tronco;  3<»  frequente  esagerazione  dei  riflessi  tendinei  e  cutanei  (la  sensi- 
bilità è  sempre  normale;  il  fenomeno  di  Romberg  molto  raro)  4P  disturbi  vaso- 
motori che  possono  dare  anche  edemi  circoscritti  ;  5<*  disturbi  trofici  e  anomalie  dello 
sviluppo  che  possono  occupare  un  posto  considerevole  nella  sindrome  —  cosi  certi 
soggetti  presentano  infantilismo,  altri  asimmetria  facciale  con  ptosi  palpebrale,  altri 
atrofia  dei  genitali  ecc.  ;  6®  indebolimento  dell'  intelligenza  sino  a  una  spiccata  defi- 
cienza intellettuale;  ?<>  assenza  di  reazione  degenerativa. 

Gli  AA.  non  poterono  trovare  alcuna  causa  precisa  di  questa  malattia  che  col- 
pisce di  preferenza  il  sesso  maschile  ed  è  circoscritta  alla  razza  bretone.  All'autopsia 
macroscopicamente  nulla  di  notevole,  il  reperto  microscopico  si  propongono  di  studiarlo 
accuratamente.  Sandri. 

25.  O.  Porak  e  Q*.  I>uraiite,  Lea  Micromélies  eongénitcUes,  aekondroplasie  vrate 
et  dysirophie  périostale,  —  «  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetrière  >,  n.  5, 
1905. 

In  questa  memoria  gli  AA.  rivolgono  il  loro  studio  alle  distrofie  ossee  che  con- 
ducono alla  micromelia  o  deficiente  sviluppo  degli  arti,  e  portano  un  contributo  per- 
sonale all'  acondroplasia  vera  ed  alla  distrofia  périostale. 

Premessa  una  notìzia  storica  dell'  argomento,  gli  AA.  descrivono  l'  acondroplasia 
vera  nella  sua  sintomatologia  clinica,  ne  espongono  i  resultati  radiografici,  descrivono 
le  deformità  scheletriche  e  l'istologia  patologica  di  essa. 

Quanto  alla  displasia  périostale,  che  in  certo  modo  si  contrappone  all' acondro- 
plasia, gli  AA.  seguono  con  maggior  brevità  il  medesimo  ordine  descrittivo. 
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In  suooessiTi  oapitoli  si  oocupuio  delle  Tarie  forme  e  complioaziODi,  della  dia- 
gnosi, della  natura  e  della  patogenesi  delle  due  malattie  in  discorso. 

L^  acondroplasia  vera  si  distingue  per  la  mano  tozza  e  con  dita  diverg^iti,  per 
il  cranio  voluminoso  brachicefalo  con  rilievi  accentuati,  per  la  depressione  della  ra> 
dice  del  naso,  per  la  sinostosi  precoce  delle  ossa  della  base,  per  V  integrità  dì  quelle 
della  volta  e  dello  scheletro  toracico,  per  V  ipertrofia  della  epifisi  nelle  ossa  lunghe, 
per  la  brevità  e  compattezza  delle  diafisi,  per  gli  in<jurvamenti  in  vicinanza  delle 
epifisi,  per  le  creste  ossee  esagerate,  per  lo  sviluppo  normale  deir  organismo  fotta 
eccezione  delle  membra,  ed  anche  degli  organi  generativi  e  della  psiche:  la  formula 
istologica  consiste  in  una  sclerosi  deUa  cartilagine  di  accrescimento,  con  calcifi- 
cazione. 

Nella  displasia  periostale  si  ha  una  brevità  degli  arti  meno  costante,  un  mÌDior 
volume  del  capo  ;  manca  la  depressione  nasale,  la  sinostosi  precoce  delle  ossa  basilari, 
d^  altra  parte  la  volta  cranica  e  lo  scheletro  toracico  spesso  non  sono  del  tutto  ossi- 
ficati^ le  epifisi  delle  ossa  lunghe  risultano  normali  o  di  poco  ipertrofiche,  le  diafisi 
ofiDrono  pure  compattezza  e  resistenza;  la  nota  istologica  caratteristica  consiste  nel- 
r  irregolare  funzione  del  periostio,  mentre  le  cartilagini  si  comportano  in  modo 
normale. 

Conviene  separare  tali  malattie  dal  rachitismo  congenito,  dalla  micromeiia  mixe- 
dematosa  pure  congenita  e  dalle  varie  specie  di  nanismo  tossi-infettivo. 

Dal  punto  di  vista  della  patogenesi  le  teorie  infettiva  o  tossica  glandulare  sono 
entrambe  degne  di  attenzione;  tuttavia  gli  AA.  propendono  per  T origine  glandulare 
della  displasia  dipendente  da  una  attività  cellulare  anomala,  e  per  la  genesi  infettiva 
deir  acondroplasia  connessa  con  una  sclerosi. 

Essi  insistono  sulla  necessità  di  separare  tali  forme  morbose  da  altre  affini,  in 
attesa  di  ulteriori  distinzioni  che  potranno  derivare  dalla  conoscenza  intima  del  pro- 
cesso morboso.  Pariani. 

26.  G.  Fabriid  e  V.  Forlì,  Goniributo  alio  studio  delie  deformità  congenite  fa- 
miliari delie  estremità.  —  «  Annali  dell^  Istituto  psichiatrico  della  R.  Università 
di  Roma  »,  Voi.  IV,  1905. 

Tutti  i  figli  (8)  di  due  coniugi,  di  cui  uno,  il  padre,  alcoolista  ed  affetto  da 
malattia  di  Dupuytrcn,  nacquero  con  piede  torto  congenito.  Quattro  morirono  in 
tenera  età,  o  gli  altri  quattro  oltre  al  piede  torto  presentavano  numerose  stimmate 
degenerative  e  alterazioni  delle  mani  caratterizzate  da  retrazione  della  cute  e  dei  ten- 
dini dei  flessori  delle  dita  con  anchilosi  incompleta  delle  articolazioni  interfalangee, 
senza  apprezzabili  deformità  dello  scheletro. 

Gli  A  A.  non  ammettono  la  teoria  dell'arresto  di  sviluppo  (Eschricht)  per  la 
patogenesi  del  piede  torto,  né  quella  del  Berg  (incompleta  rotazione  intema  della  co- 
scia del  feto),  che  sono  state  dimostrate  insostenibili  dagli  studi  di  Bessel-Hagen, 
ed  escludono  anche  V  oligoamnios  della  madre  in  base  ai  dati  anamnestici.  La  teoria 
di  Gilles  de  la  Tourette  poi  (malattie  nervose  del  feto)  non  si  può  applicare  a 
questo  caso,  perchè  non  é  molto  plausibile  che  tali  malattie  nervose  non  abbiano  in 
nessuno  degli  otto  figli  prodotto  o  la  morte  del  feto  o  altre  alterazioni  muscolari.  Ri- 
mane perciò  soltanto  ammissibile  la  teoria  della  malformazione  primitiva,  di  origine 
tossica  (alcoolismo  del  padre),  la  quale,  esistendo  già  nel  padre  la  malattia  di  Du- 
puytren,  si  è  precocemente  e  intensamente  manifestata  nei  discendenti.  Vi  sono 
fatti  in  patologia  sperimentale  che  appoggiano  questo  modo  di  vedere.      Gamia. 
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27.  A.  Testi,  Sulla  patogenesi  della  malattia  del  Dupuytren.  «-  e  Comonica- 
zìoni  fatte  ai  Congressi  di  medioina  interna  VI,  XI,  XVI  ».  Tip.  Montanari, 
Faenza,  1905. 

L'A.  illustra  il  caso  di  (quattro  fratelli  affetti  dal  morbo  di  Dupuytren,  fa  se- 
gui re  un  accurato  riassunto  storico-critico  della  malattia. 

La  retrazione  dell^  aponeurosi  palmare  fu  dapprima  considerata  come  un  processo 
locale  dovuto  ad  irritazioni  meccaniche,  in  seguito  si  cercò  V  elemento  causale  in 
speciali  condizioni  morbose  del  ricambio  materiale,  ultimamente  lesioni  nervose  spe- 
cifiche furono  segnate  come  causa  di  questa  malattia.  L^A.  dimostra  che  il  morbo  di 
Dupuytren  deve  considerarsi  come  malattia  d'origine  centrale,  che  si  sviluppa  spe- 
cialmente in  individui  nevròpatici  in  preda  ad  una  perturbata  nutrizione  deU^Organismo 
0  per  labe  diatesica  infettiva  o  tossica. 

I  fatti  pili  importanti  osservati  nella  sintomatologia  dei  casi  illustrati  sono  :  La 
simmetria  delle  lesioni  palmari  che  si  diffusero  poscia  anche  allo  regioni  plantari, 
accompagnate  da  alterazioni  cutanee  tali  da  dare  il  quadro  completo  di  una  vitili- 
gine. Nel  reperto  anatomo-patologico  si  notano  in  corrispondenza  dei  rigonfiamenti  lom- 
bare e  dorsale  cavità  siringomieliche  multiple  a  sede  varia  nella  commessura  an- 
teriore e  posteriore,  infiltrazione  gliomatosa  e  leucocitaria. 

L^A.  conclude:  1.  Ohe  necessita  fare  una  selezione  completa  nei  diversi  casi  di 
retrazione  delP  aponeurosi  palmare  escludendo  quelli  determinati  da  trauma,  o  da 
localizzazione  semplice  di  malattie  costituzionali  diatesiche  e  tossi-inflBttive,  che  pure 
possono  in  alcuni  casi  coadiuvare  lo  sviluppo  della  malattia. 

2.  Che  la  malattia  di  Dnpuytren  deve  considerarsi  come  una  trofoneurosi 
molte  volte  congenita,  nella  quale  giucca  la  massima  influenza  T eredità. 

3.  Che  talune  lesioni  della  sostanza  grigia  del  midollo  spinale,  le  siringomie- 
liche, possono  essere  V  esponente  anatomico  di  questa  malattia.  Sandri. 

28.  A.  Testi,  Edema  neutrofieo  e  vasomotorio  delVarto  superiore  destro.  «  Rivi- 
sta critica  di  Clinica  medica  > ,  n.  43  e  44,  1904. 

L^A.  illustra  il  caso  di  una  giovin*)  contadina  che  presentava  un  rilevante  edema 
al  braccio  destro,  insorto  lentamente  ed  accompagnato  da  acuti  dolori  e  ribelle  ad 
ogni  cura.  Dopo  una  storia  accurata  TA.  fa  una  minuta  analisi  dei  sintomi  per  pas- 
sare ad  uno  studio  diagnostico. 

Escluso  che  si  potesse  trattare  di  una  elefantiasi,  di  una  acromegalia  di  Marie, 
di  un  edema  isterico,  d^un  edema  resistente  doloroso  (varietà  degli  edemi  artrìtici)  d'un 
edema  per  lesione  corticale  o  nevritico  l'A.  conclude  che  si  tratti  di  un  caso  d'edema 
trofoneurotico  e  vasomotorio  causato  da  siringomielia.  Sandri. 

Pslclìiatria. 

29.  O.    Kem,   Drei   Fiille   von   Herderkrankung   des  Qehims  mit  Psyehose.  — 

«  Archiv  fiir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  »,  Bd.  40,  H.  3,  1905. 

Nel  primo  caso  esisteva  il  quadro  della  catatonia  e  al  tavolo  anatomico  si  rincon- 
trò un  ascesso  dell'  emisfero  sinistro  del  cervelletto.  Nel  secondo  caso  si  verificarono 
due  periodi  di  depressione  melanoolica  con  arresto  psichico  divisi  da  un  intervallo  di 
due  anni.  Poiché  in  questo  caso  il  tumore  molto  esteso  (glioma  dei   gangli   basali  e 
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dei  lobi  temporali)  trovato  all^  autopsia  sembra  che  esistesse  già  al  ^ncipio  del 
primo  accesso  di  depressione,  le  manifestasioni  psichiche  vengono  interpretate  come 
sintomi  generali  del  tumore,  imputabili  alla  pressione  cerebrale. 

Il  terzo  caso  offre  dal  lato  clinico  il  quadro  del  delirio  allucinatorie  e  dal  lato 
anatomico  un  piccolo  sarcoma  localizzato  nel  solco  centrale  anteriore.  Il  primo  accesso 
della  malattia  mentale  si  verifica  14  anni  avanti  la  morte,  perciò  non  è  possibile 
stabilire  alcun  nesso  fra  i  sintomi  psichici  presentati  la  prima  volta  ed  il  tumore.  Nel 
secondo  accesso,  al  contrario,  si  può  pensare  che  il  tumore  abbia  agito  come  causa 
concomitante,  specialmente  per  ciò  che  riguarda  la  demenza  finale  e  Pottundimento  che 
precedette  la  morte. 

In  nessuno  dei  tre  casi  i  sintomi  psichici  stavano  in  rapporto  colla  sede  della  ma- 
lattia a  focolaio.  Franeeeeki, 

30.  Freund,  KUnisòker  u,  anat.  Beitrag  %ur  Fathologie  des  linken  Sehlàfénìappent. 

—  e  Yerbandlungen  des  Congr.  der  Naturforscher  u.    Aerzte.  Versammlung  in 
Breslau>,  pag.  267,  1904. 

L*  A.  in  questa  memoria  parla  di  duo  casi  di  afasia  uno  dei  quali  seguito  da 
morte  e  in  cui  egli  praticò  tagli  del  cervello.  L^  un  caso  si  riferiva  ad  una  donna  di 
82  anni  la  quale  presentava  parafasia  con  logorrea  e  perse verazione  delle  parole.  Non 
esisteva  emianopsia  ne  paralisi  degli  arti.  L^  A.  crede  che  qui  s'avesse  a  &re  con 
una  lesione  del  lobo  temporale  sinistro.  Il  secondo  caso  si  riferiva  ad  una  donna  nella 
quale  oravi  una  lieve  limitazione  nella  comprensione  delle  parole  udite,  logorrea  e 
perseverazione  senza  alexia.  All'autopsia  T  A.  trovò  un  focolaio  di  rammollimento 
che  aveva  distrutto  completamente  le  fibre  della  corona  raggiata  del  lobo  temporale 
sinistro  ;  il  focolaio  si  estendeva  indietro  fino  alla  parte  media  del  lobo  occipitale  e 
al  dinanzi  fino  a  cm.  1  ^/^  dietro  V  estremità  anteriore  della  trave.  L'  A.  trovò  inoltre 
una  degenerazione  secondaria  nel  midollo  del  lobo  occipitale  sinistro.  Erano  degene- 
rati il  fascio  longitudinale  sagittale  e  il  fascio  longitudinale'inferiore.  L'  A.  &  rilevare 
che  nel  caso  suo  la  paziente  comprendeva  moltissime  parole  e  da  ciò  trae  argomento 
(in  appoggio  alla  dottrina  di  Bastian)  per  sostenere  che  il  lobo  temporale  destro  può 
assumere  vicariamente  le  funzioni  del  lobo  temporale  sinistro,  ove  questo  venga 
posto  fuori  d'  azione  in  seguito  ad  un  focolaio  di  rammollimento.     Mingaxxini. 

31 .  Qt.  Tyromard,  Conatdératians  pathogéniques  sur  le  vnutisme  et  la  sitiopkobie 
des  déments  précoces.  —  «  Annales  mèdico -^sychologiques  »,  n.  3,  novembre- 
dicembre,  1905. 

Gli  AA.  che  studiarono  il  mutacismo  e  la  sitofobia  dei  dementi  precoci  a  torto 
considerano  queste  manifestazioni  come  esplicazioni  dello  stesso  agente  causale,  che 
per  taluni  è  il  negativismo,  per  altri  la  confusione.  L'A.  studiando  vari  ammalati  di- 
mostra quanto  sia  variabile  il  substrato  psicologico  della  sitofobia  e  del  mutacismo 
nei  dementi  precoci  e  come  sia  abusivo  ed  errato  il  porre  questi  fenomeni  sotto  una 
sola  rubrica. 

n  mutacismo  e  la  sitofobia  possono  avere  varie  orìgini,  e  cioè  possono  derivare  : 

a)  Da  un'  attività  cosciente  e  volontaria,  ragionata  (idea  delirante)  od  arbitraria 
(nolitionismo). 

b)  Da  una  attività  automatica  secondaria  (attitudine  stereotipica). 
e)  Da  una  attività  automatica  primitiva  (negativismo). 

d)  Da  un'assenza  di  attività  (stupore  o  confusione). 
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Da  questa  molteplicità  di  origine  risalta  che  sovente  una  interpretazione  esatta 
di  tali  fenomeni  è  indispensabile  per  trarne  un  significato  psicologico  e  un>alore  pro- 
gnostico sullo  stato  mentale  dell^  ammalato.  Sa/ndH, 

32.  M.  Fuhrman,    Ueiber  acute  juvenile  Verblddung,  —  e  Arcliiv  fiir  Psychiatrie 
und  Nervenkrankheiten  » ,  Bd.  40,  H.  3,  1905. 

La  psicosi  si  iniziò  in  tre  individui  giovani  in  una  maniera  acuta  e  senza  prodromi. 
Il  primo  sintomo  è  costituito  da  allucinazioni  dell^  udito  a  contenuto  prevalantemente 
terrifico  ;  poi  insorgono  degli  stati  ansiosi  molto  accentuati  accompagnati  da  idee  deli- 
ranti paranoiche.  Oltre  lo  allucinazioni  uditive  si  verificano  acusmi.  I  malati  hanno 
tendenza  ad  interpretare  le  allucinazioni  o  come  voci  apportate  da  influenze  estranee 
0  da  un  telefono  sotterraneo.  Nel  3^  caso  insorgono  molto  presto  idee  deliranti  di  gran- 
dezza che  complicano  la  psicosi.  Queste  idee  espansive  sono  di  origine  allucinatoria  e 
non  hanno  alcuna  tendenza  alla  progressività;  ma  rimangono  invariate  nella  loro  forma 
primitiva.  Nella  fase  acuta  iniziale  rimangono  compIetamentQ  intatti  V  orientamento  e 
la  coscienza  del  mondo  esterno.  Il  pensiero  formale  è  inalterato.  Nel  2®  e  3^  caso  insor- 
gono molto  presto  (dopo  3  settimane  circa)  stati  di  profondo  stupore.  Tutte  tre  i  ma- 
lati hanno  la  medesima  eredità  :  i  rispettivi  padri  erano  dei  bevitori.  In  tutti  e  tre  la 
psicosi  conduce  alla  demenza. 

L^  A.  non  è  affatto  propenso  ad  ascrivere  questi  quadri  morbosi  alla  demenza  pre- 
coce, mancando  in  essi  i  manierismi,  le  stereotipie,  lo  idee  deliranti  ipocondriache,  i 
sintomi  catatonici.  Anche  l'inizio  acuto  ed  il  decorso  starebbero  in  contraddizione 
colla  demenza  precoce  che  decorre  in  generale  in  modo  cronico  e  spesso  per  remis- 
sioni. L^  A.  dà  a  questa  psicosi  il  nome  di  dementa  giovanile  aleuta.  Forse  ulteriori 
ricerche  consentiranno  di  aggiungere  :  sulla  base  di  una  eredità  degenerativa  per 
alcoolismo.  Franeesehi, 

33.  G*.  Dromard,  Étude  psyehologique  et  elinique  sur  l'échopraone.  —  e  Journal 

de  Psychologie  »,  N.  5,  1905. 

LMdea  o  la  rappresentazione  subiettiva  di  un  movimento  sono  causa  di  movi- 
mento e  la  percezione  o  la  rappresentazione  obiettiva  agiscono  in  modo  eguale.  L^A. 
enumera  vari  esempi  di  questa  doppia  tendenza  negli  uomini  normali.  La  rappresen- 
tazione di  un  movimento  effettuato  da  altri  non  consiste  solo  nell^  immagine  visiva 
di  esso,  ma  si  accompagna  ad  una  immagine  motoria  che  è  in  certo  modo  parte  in- 
tegrante della  rappresentazione  totale.  Allo  stato  normale  si  produce  nei  centri  mo- 
tori deir osservatore  una  ripetizione  mentale  del  movimento  che  in  certo  modo  so- 
spinge a  riprodurlo.  Negli  adulti  codesta  attività  imitativa  è  repressa  dalle  facoltà 
superiori  ohe  impediscono  il  passaggio  diretto  dal  centro  visivo  al  motore;  nei  fan- 
ciulli per  difetto  inibitorio  e  negli  adulti  per  distrazione  viene  meno  talvolta  il  potere 
d^arresto. 

In  patologia  mentale  Pecoprassia  si  ritrova  con  firequenza.  L'A.  la  esamina  nei 
psicastenici,  nei  dementi  e  negli  idioti. 

Nei  psicastenici  il  tic  è  spesso  di  provenienza  imitativa,  ma  fino  dal  principio 
r  imitazione  assume  i  caratteri  d^ll^  automatismo  reflesso.  Degne  di  rilievo  sono  le 
malattie  osservate  presso  diversi  popoli  e  distinte  con  nomi  differenti,  nelle  quali  il 
fenomeno  essenziale  è  la  ripetizione  di  atti  veduti  per  quanto  essi  sieno  strani  od 
anche  pericolosi. 

36 
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U  ecochinesia  non  sfugge  alla  coscienza  e  vi  determina  una  emozione  sgradevole, 
anzi  talvolta  è  repressa  od  impedita  dalla  volontà  :  può  essere  considerata  come  un 
disturbo  motore  analogo  al  tic,  con  la  differenza  che  si  produce  in  seguito  ad  un  gesto 
altrui,  ed  attesta  una  disgregazione  frammentaria  della  personalità. 

Nei  dementi,  eovratutto  nelle  varietà  di  demenza  precoce,  Teooprassia  non  inge- 
nora  emozioni  e  non  si  modifica  per  azione  della  volontà  :  si  tratta  di  un  fenomeno 
d^  automatismo.  Scomparsa  la  solidarietà  dei  costituenti  psichici,  la  rappresentazione 
motrice  dovrà  estrinsecarsi  in  modo  immediato  e  senza  freno,  ed  avrà  tendenza  a  man- 
tenersi nel  campo  della  coscienza  per  difetto  di  forze  riduttrici.  I  centri  sensitivi  e 
motori  agiscono  da  soli,  senza  intervento  della  coscienza  e  quindi  della  inibizione. 
L^A.  ne  rileva  la  somiglianza  con  la  stereotipia  che  non  è  altro  che  la  persistenza 
di  una  immagine  motoria  in  una  psiche  inerte  e  disgregata. 

Negli  idioti  Pecoprassia  non  deriva,  secondo  TA.,  da  una  dissociazione  degli  ele- 
menti del  pensiero  e  non  costituisce  un'attività  indipendente,  ma  è  piuttosto  la  ma- 
nifestazione diretta  di  una  personalità  misera  che  imita  gli  atti  per  difetto  di  inizia- 
tiva propria  :  nei  gradi  più  elevati  interviene  la  memoria,  nei  più  bassi  si  produce 
una  vera  ecoprassia  non  però  incosciente. 

L^ecoprassia  si  fonda  quindi  su  stati  psicopatici  diversi,  i  quali  tuttavia  hanno 
in  comune  la  docilità  alla  suggestione.  Nel  ripetere  un  atto  e  nell' eseguire  un  ordine 
la  mente  dimostra  lo  stesso  difetto  di  autonomia  per  smarrimento  perdita  o  difetto 
originario  delle  facoltà  direttrici.  Pariani. 

34.  H.   Ghudden,    Die   physiologisehe    und   pcUhologisehe    SMaftrunkenheit.  — 
«  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  »,  Bd.  40,  H.  3,  1905. 

L'A.  riporta  numerose  storie  cliniche  di  individui  che  presentano  la  così  detta 
ebrezza  da  sonno  {Schlaftnmkenheit).  Egli  divide  la  oasuistica  nei  gruppi  seguenti  : 
1^  Ebrezza  da  sonno  fisiologica  in  cui  questo  stato  ha  una  durata  di  pochi  secondi  e 
non  conduce  mai  ad  atti  di  violenza  ;  2^  ebrezza  da  sonno  affettiva,  in  cui  la  causa 
predisponente  è  rappresentata  da  emozioni  angosciose  pregresse  e  che  può  condurre 
ad  atti  violenti;  S^  ebrezza  del  sogno  (in  questo  gruppo  sono  compresi  indivìdui  più 
0  meno  carichi  di  eredità  nevropatica,  facilmente  irritabili  e  predisposti  ai  sogni  spa- 
ventosi) ;  4<^  ebrezza  da  sonno  alcoolica.  Quest^  ultimo  gruppo  è  il  più  numeroso  e 
comprendeva  individui  psicopatici  ed  alcoolisti.  Il  disturbo  della  coscienza  è  in  questi 
casi  molto  grave.  Il  risveglio  in  essi  avviene  più  lentamente  e  più  difficilmente.  La 
capacità  di  agire  è  ostacolata  ;  è  tipico  il  passaggio  immediato  ad  uno  stato  di  ecci- 
tamento furioso  che  oltrepassa  per  la  durata  i  10  minuti  e  ohe  si  può  trasformar® 
in  uno  stato  di  ubriachezza  patologica.  Il  ricordo  impallidisce  il  più  delle  volte  ra- 
pidamente e  viene  cancellato  radicalmente  da  un  sonno  definitivo. 

L' ebrezza  da  sonno  alcoolica  si  differenzia  dallo  stato  patologico  dì  ubriachezza 
per  il  suo  modo  rapido  di  insorgere  e  per  il  ritorno  relatìvamento  pronto  della 
lucidità. 

L^A.  conclude  che  il  segno  principale  della  ebrezza  da  sonno  è  un  ritardo  nel 
ritorno  della  lucidità  e  della  capacità  di  agire  e  che  la  genesi  di  questo  stato  è  &- 
verità  dalla  debolezza  o  dalla  mancanza  di  determinate  impressioni,  nonché  dalla 
presenza  di  emozioni  angosciose  avanti  di  addormentarsi. 

Sul  pensiero  e  sugli  atti  spiega  una  certa  influenza  il  senso  di  dispiacere  che  è 
legato  al  risveglio  precoce. 
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L^  ebrezza  da  sonno  patologica  in  fine  si  prolunga  non  raramente  a  causa  di 
complicazioni  per  un  tratto  di  tempo  più  lungo  del  comune  e  passa  talvolta  in  uno 
stato  di  ubriachezza  patologica.  Franceschi, 

36.  O.  GKeseler,  Pctralyse  und  Trauma,  —  «  Archiv  fiir  Psychiatrie  und  Nerven- 
krankheiten,  Bd.  40,  H.  3,  1905. 

L^A.  riferisce  6  casi  di  paralisi  progressiva  insorta  in  seguito  a  trauma. 

In  nessuno  dì  essi  fu  accertata  V  infezione  sifilitica  pregressa.  In  4  casi  fu  pra- 
ticata la  ricerca  microscopica.  Nel  !<>,  2^  e  4°  non  si  rinvenne  alcuna  lesione  di  natura 
sifilitica,  nel  3^  caso  alimentava  il  sospetto  di  un^  infezione  celtica  pregressa  un^estesa 
mesoarterite  delP  aorta.  In  tutti  i  casi  poi  mancavano  tanto  nel  cranio  quanto  nel 
cervello  alterazioni  da  porsi  in  rapporto  col  trauma  ;  soltanto  nel  2*^  caso  vi  era  un 
leggero  infossamento  al  disotto  di  una  cicatrice  della  pelle  sulP  osso  frontale  e  una 
frattura  dello  sterno  e  delle  coste. 

L^A.  sulla  base  della  propria  e  dell^  altrui  casuistica  tende  a  fare  risaltare  V  im- 
portanza del  trauma  nella  eziologia  della  paralisi  progressiva.  Franceschi, 

36.  W.  House,  The  psyckoses  of  heart  disease.  —  «  The  Journal  of  the  American 
medicai  Association  >,  N.  18,  1905. 

n  compito  di  classificare  le  psicosi  causate  od  aggravate  da  malattie  di  cuore 
non  è  facile;  eppure,  secondo  PA.,  dopo  le  malattie  organiche  del  cervello  e  proba- 
bile che  quelle  del  cuore  siano  le  maggiormente  responsabili  dei  disturbi  psichici. 
Generalmente  si  dà  poca  importanza  a  questi  fenomeni  nell^  etiologia  delle  psicosi, 
sia  perchè  certi  disturbi  leggeri,  come  la  palpitazione,  passano  inosservati,  sia  perchè 
certe  alterazioni  psichiche  sono  considerate  da  medici  non  alienisti,  come  complica- 
zioni senza  importanza  della  malattia  cardiaca.  Inoltro  certi  disturbi,  come  sensazioni 
dolorose  al  precordio,  tachicardia,  bradicardia,  ecc.,  sono  frequenti  nei  nevrastenici, 
nei  quali  sono  spesso  effetto  della  malattia  nervosa  e  agiscono  pure  talvolta  come 
stimolo. 

L^A.  divide  i  fenomeni  psichici  dovuti  a  malattie  cardiache  in  varie  classi:  1.  Stati 
di  paura  e  di  apprensione  con  alternative  di  depressione  e  di  eccitamento,  senza  il- 
lusioni 0  allucinazioni.  2.  Illusioni  fondate  su  una  falsa  interpretazione  dei  fenomeni 
cardiaci  locali.  3.  Allucinazioni  attive  ed  illusioni  da  disturbi  circolatori  che  sono  a 
carico  di  organi  dell'  attività  sensoriale.  4.  Demenza  da  lesioni  secondarie  vascolari 
del  cervello.  L'A.  riporta  numerosi  casi  nei  quali  la  malattia  di  cuore  può  conside- 
rarsi come  il  punto  di  partenza  della  psicosi  e  nota  come  il  miglioramento  dei  di- 
sturbi psichici  sia  spesso  in  relazione  col  miglioramento  dei  fenomeni  cardiaci,  Piovuto 
a  una  terapia  razionale.  QiacheUi, 

37.  P.  Roy  et  R.  Dupouy,  Amnesie  localisée  retra-antérograde  ayant  débuté 
brusquement  par  un  ictus  chex  un  paralytique  general,  —  «  Revue  neurologi- 
que>,  n.  11,  1905. 

Contrariamente  al  decorso  progressivo  e  insidioso  che  suole  avere  l' amnesia 
nella  paralisi  progressiva,  nel  caso  riferito  dagli  A  A.  questa  si  presentò  brusca- 
mente con  un  ietus^  ed  è  rimasta  localizzata  agli  ultimi  dodici  anni  della  vita  del 
paziento.  Egli  dimenticò  il  suo  divorzio  ed  il  suo  secondo  matrimonio  scambiando  la 
sua  seconda  moglie  colla  prima,  ed  i  figli  della  seconda  moglie  (non  suoi)  per  i  prò- 
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prì  figli  nati  dalla  prima.  Così  credeva  viventi  i  propri  genitori  e  di  avere  il  domi- 
cilio e  la  professione  che  aveva  durante  il  suo  primo  matrimonio.  Questo  caso  di- 
mostra che  anche  le  forme  in  cui  V  amnesia  sembra  consistere  in  una  dissociazione 
puramente  psicologica  e  funzionale  sono  suscettibili  di  essere  realizzate  da  una  ma- 
lattia organica.  Gamia. 

38.  A.  Alberti,  Std  potere  uro-tossieo,  siero -tossico,  e  siero-emolitieo  nei  malati 
di  (renosi  maniaco-depressiva,  —  e  Giornale  di  psictiiatria  clinica  e  di  tecnica 
manicomiale  »,  Fase.  III-IV,  1905. 

Por  lo  studio  del  potere  uro- tossico  e  siero-tossico  P  A.  praticò  P  iniezione  en- 
dovenosa nella  giugulare  del  coniglio.  Il  potere  siero-emolitico  veniva  saggiato  tn 
vitro  aggiungendo  il  siero  da  studiare  a  gocce.  Le  esperienze  ftirono  praticate  per  4 
malati  in  stato  di  eccitamento,  3  in  stato  di  depres9Ìone,  3  in  stato  di  guarigione,  e 
por  4  individui  normali. 

Ooneliisioni:  1.^  Nella  firenosi  maniaco -depressiva  non  vi  è  costanza  nel- 
P  aumento  né  nella  diminuzione  dei  valori  tossici  del  siero  e  delle  urine;  essi  sono 
variabili  così  come  sono  variabili  i  valori  ottenuti  nei  normali.  E  ciò  indurrebbe 
a  credere  che  nella  frenosi  maniaco-depressiva  il  fenomeno  delP  auto -intossicazione, 
se  pure  talvolta  esiste,  non  ha  significato  sostanziale  nella  patogenesi  e  nel  de- 
corso della  malattia  stessa.  2.^  Nella  frenosi  maniaco-depressiva  il  potere  litico  del 
siero  degli  ammalati  sui  globuli  rossi  del  coniglio  è  variabile:  tale  variabilità  però 
non  ha  nulla  di  caratteristico  perchè  si  riscontra  anche  nei  normali.  3.<>  Non  vi  è, 
conforme  a  quanto  aveva  asserito  il  Bernard  e  contrariamente  a  quanto  asserirono 
Tarnier  e  Chambrolent,  e  Bar  e  Renon,  un  rapporto  inverso  costante  tra  il 
potere  uro-tossico  e  il  potere  siero- tossico.  Non  risultò  ben  evidente  che  in  3  dei  casi 
studiati:  uno  degli  stati  di  depressione,  e  due  degli  stati  di  guarigione.  4.°  Non  vi 
è  alcun  rapporto  tra  il  potere  uro-tossico  ed  il  peso  specifico  delle  urine,  conforme 
a  quanto  avevano  osservato  altri  autori,  fra  cui  Bernard.  5.^  Non  vi  è  rapporto 
alcuno  fra  il  potere  siero-tossico  e  siero-emolitico.  Gamia. 

39.  Oh.  Sibeliiis,  Die  psyehischen  Storungen  naeh  akuter  Kohìenoxydvergifìung. 
—  €  Monatsschrift  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie  »,  Bd.  XVIII,  Erganzungs- 
hoft,  1905. 

L^A.  si  occupa  difinsamonte  della  sintomatologia  degli  avvelenamenti  per  ossido 
di  carbonio,  riferendo  una  casuistica  assai  numerosa.  L^  ossido  di  carbonio  è  un  veleno 
che  può  dare  origine,  come  principale  fattore  eziologico,  a  due  diverse  serie  di  disturbi 
psichici.  Alla  prima  serie  appartengono  le  forme  più  regolari  a  decorso  regressivo  e 
non  regressivo,  le  quali  sono  direttamente  legate  ai  sintomi  iniziali  dell^  avvelena- 
mento ;  la  seconda  serie  comprende  quelle  forme  in  cui  i  sintomi  si  manifestano  dopo 
un  regresso  più  o  meno  completo  dei  segni  della  intossicazione  diretta.  Queste  forme 
hanno  un  decorso  più  o  meno  ad  accessi  ed  offrono  molteplici  quadri  sintomatici  ; 
spesso  possono  presentare  anche  sintomi  a  focolaio.  Si  tratta  in  questi  casi  molto 
verosimilmente  di  azioni  venefiche  più  indirette.  In  tutte  e  due  le  serie  si  verificano 
diversi  gradi  d^  intensità  dei  disturbi  psichici  e  rispettivamente  delle  lesioni  corticali. 

Franceschi. 

Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile. 


Firenee,  Società  Tip.  Fior.  —  1006. 


INDICE  DELLE  COMUNICAZIONI  ORIGINALI. 


E.  Lugraro,  Sul  cretinismo  sporadico Pag.      1 

Benato  Rebizzi,  La  malattia  di  Westphal-Striimpell,  tipo  Westphal, 
cioè  la  così  detta  pseudosolerosi,  e  tipo  di  Strùmpell,la  così  detta  scle- 
rosi diffusa 57,  105 

Boberto  Aleesandii,  Lamìnectomia  della  terza  e  qaarta  vertebra  lombare  per 

lesione  della  cauda  equina »    86 

G*.  Daddi,  Sulla  corea  cronica  progressiva. 153 

Arturo  Morselli,  Sopra  il  reflesso  del  <  extensor  digitorum  communis  » 161 

Edoardo  Po^rfirio,  Ricerche  isto-patologìche  sul  paramioclono  molteplice. 175 

Z.  Treves,  (Contributo   critico-sperimentale  allo   studio  dei  fenomeni,  soggetti  vi 

di  fatica  nel  lavoro  volontario 201 

Renato  Bebizzi,  Sulla  struttura  della  retina 219 

Frazioesoo  Franoesohl,  Sul  meccanismo  patogenetico  del  riso  e  del  pianto 
spastico  e  sulla  funzione  motoria  del  nucleo  lenticolare. 249 

E.  Lugaro,  Sulla  struttura  del  cilindrasse »...  265 

O.  Parhon  e  I.  Papinian,  Indagini  intorno  alle  localizzazioni  del  nucleo  del 

facciale  neir  uomo « . . . .  274 

L.  Paniohi,  Contributo  alla  patogenesi  delle  paralisi  pneumococciche  sperimentali.  297 
O.  Pariani,  Eicerche  intorno  alla  struttura  fibrillare  della  cellula  nervosa   in 

condizioni  normali  e  in  seguito  a  lesione  dei  nervi*. 315 

L.  Siciliano,  Una  speciale  alterazione  nucleare  nella  rabbia. 331 

IT.    Oerletti   e  G-.   Perusini,  Sopra  due  casi  famigliari  di  atassia  cerebello-  . 

spinale  (tipo  Friedreich?)  presentanti  alcune  rare  particolarità. 353 

A.  Ghramegrna  e  M.  Segre,  Sull^  importanza  del  Voltaggio  iniziale  nell^  esame 

elettrico  dei  nervi  sensitivi 374 

N.  Tiberti,  Il  reticolo  neurofibrillare  delle  cellule  motrici   del  midollo  spinale 

negli  animali  tetanici 379 

G-.  Sanna  Salaria,  Note  di  istologia  patologica  (per  biopsia)  sulla  fibra  musco- 
lare striata  nel  morbo  di  Park i n s o n 383 

F.  Franoesohl,  Sulla  topografia  delle  fibre  motrici  e  sensitive  nei  nervi  misti.  401 
Ferdinando  Ugrolotti,  Ipertrofia  compensatoria  in  un   caso  di  cerebroplegia 

infantile «  .  413 

Arturo  Banchi,  Bi  un  nucleo  non  descritto  del  Rombencefalo.  (Nucleo  supe- 
riore del  corpo  restiforme) 423 

Ghiido  Garbini,  La  struttura  e  la  funzione  della  ipofisi  in  alcune  forme  gravi, 

congenito  ed  acquisite,  di  psicopatia 449 

Oreste  Sandri,  La  formola  emo-leucocitaria  nella  demenza  precoce 464 

Pietro  Ghiizzetti,  Pseudo-corpuscoli  cromatici  del  cilindrasse 473 

O.  Pariani,  Il  tetano  faradico  in  alcune  malattie  mentali 497 

Silvio  Perazzolo,  Il  crepitio  delle  falangi  negli  alcoolisti  (segno  di  Quinquaud).  524 
Giulio  Obici,  Di  un  nuovo  metodo  per  inscrivere  grafiche  sul  cilindro  girante.  545 
Cipriano  Giaohetti,  Contributo  allo  studio  della  sensibilità  neUa  paralisi  ge- 
nerale progressiva 550 


582 


hdke  degli  Auttri 


INDICE  DEGLI  AUTORI. 


N.  &  —  I  ■ 


■i  rifari  MaMo  ai  lavori  oriipsaU. 


AbrikosMff  lOi. 
Alberti  A.  »1,  Sea 
Albreehi  104. 
AUf flwdri  H.  86. 
Alqoiar  141»  448. 
Aitar  W.  851. 
Ateb«r0on  W.  L.  848. 
AsooU  y.  145. 
Athims  IL  47& 
AobÌD6fta  578. 

Babinski  494,  548. 
Baocarani  U.  56. 
Bach  L.  488. 
Baldi  94. 
Banchi  A.  92,  428. 
Bard  L.  484,  570. 
Bartels  M.  89B. 
Beehtaraw  W.  t.  46,  482. 
Berger  H.  51. 
Barod  E.  t.  540. 
Bertolotti  H.  246. 
Beata  C.  841,  844. 
Bielsohowsky   M.  97,  285, 

484. 
Binet  A.  446,  48S. 
Bing  B.  188. 
Biogiio  Bi.  A.  396. 
Bonnier  P.  544. 
Bomstein  M.  842. 
Boasqaet  P.  571. 
Braeoh  M.  49. 
Breakink  H.  149. 
Broca  493. 
Brodmann  E.  484. 
Byrom  Bramwell  192. 

Camp  445. 
Gamas  P.  466. 
OarrìÀre  G.  448. 
Casarini  A.  483. 
Gastaigne  J.  144. 
Gatòla    Q.    100,    485,    493, 

564. 
Geni  G.  848,  344. 


Gerietti  U.  291,  868,  495, 1 
588^  542.  i 

GesUn  B.  48a 
GhiAiini  P.  564. 
Glément  H.  543. 
GUfford  Allbutt  T.  992. 
Glopatt  A.  491. 
Goeater  448. 
Goggi  A.  479. 
GoUin  R.  582. 
Gorsini  191. 
Cotton  H.  A.,  567. 
Groner  W.  49. 
Gnrsolimann  fl.  442. 

Daddi  G.  158. 

De  Bnck  D.  444. 

nejerine  J.  414,  492. 

Deiano  £.  244. 

De  Marchia  F.  237. 

Dercam  F.  X.  142. 

De  Banctia  S.  894,  445. 

Dinkler  M.  240 

Donath  J.  398. 

Dopter  Gh.  842. 

D' Ormea  A..  288,  294,  496. 

Doaglaa  li*  Bae  6.  899. 

Doutrebente  O.  48ò, 

Drago  8.  843. 

Dromard  196,  199,  576,  577. 

Drummont  567. 

Daboa  G.  571. 

Dapony  B.  579. 

DnprÀ  E.  294,  486. 

Dapay-Datemps  443. 

Durante  G.  573. 

Daret  H.  846. 

£dinger  L.  478. 
Egger  M.  571. 
Erb  W.  49. 
Eulenburg  A.  194. 

Fabriai  G.  574. 
Fanre  M.  448. 


Farro  584. 
Ferrai  G.  485. 
Farrand  J.  144. 
Ferrarini  O.  2B9. 
Ferrio  L.  492. 
Fiockh  J.  895. 
Forlì  244,  570,  574. 
Ponmier  A.  888. 
Franceachi  F.  248,  401. 
Frenkel  U.  8.  49. 
Frennd  576. 
Fahrmaan  M.  577. 
Fnaari  B.  479. 
Fry  Frank  B.  192. 

Garbini  G.  448. 
Garda  D.  Dalmaeio  99. 
Gauckler  £.  487,  492. 
Gaoaael  M.  47, 443, 544,  569. 
Gantier  447. 
Gehnchten  A.  van  66. 
Ghilardncci  F.  541. 
Giachetti  G.  550. 
Giaonuli  F.  142,  566. 
Gierlich  N.  491. 
Gieseler  G.  579. 
Glaaer  A.  848. 
Goldstein  M.  488. 
Gramegna  A.  874. 
Graaset  J.  141, 144,  418, 544. 
Graaai  G.  B.  287. 
Gravea  \V.  W.  50. 
Grocco  P.  198. 
Grnner  £.  246. 
Gndden  H.  578. 
Gnidi  244,  570. 
Gaillain  G.  568. 
Guiszetti  P.  478. 

Halipré  A.  147. 
Hanaer  101. 
Hegler  100. 
Helber  100. 
Hempel  H.  851. 
Henneberg  B.  45,  666. 


Indice  degli  Autori 


583 


Herbinet  496. 
Hermkes  C.  '296. 
Herrik  J.  483. 
Herxog  897. 
Hirtz  £.  492. 
Hoohe  566. 
Hols  B.  192. 
Hoppe  Y.  400. 
Hosel  284. 
Hoase  W.  579. 
Haet  141. 
HaismanB  L.  148. 
HaUt  J.  P.  L.  108. 

Infeld  M.  48. 

Jacobson  L.  284,  296. 
Jacoby  P.  194. 
J&derbolm  O.  A.  580. 
Jellinek  897. 
Jona  191. 
Joris  H.  188. 

Kalisoher  O.  480. 
KarpluB  J.  887. 
Kattwinkel  M.  589. 
Kern  O.  575. 
Kinichi  Naka  898 
Klippel  M.  289. 
Knapp  A.  198,  897,  571. 
Kòlpin  O.  150,  485. 
KoBfeer  a.  540. 
Kraepelin  £.  196. 
KrantE  L.  245. 
Kufs  247. 
Kammer  447. 
Katner  B.  146. 

Lache  G.  582. 

Laignel-Lavastine  841,  488. 

Lamy  H.  187. 

Lannois  M.  50,  548,  572. 

Lapinsky  M.  487. 

La  Saile  Archambault  583. 

Lederò  540. 

Lemaire  H.  492. 

Lenoble  578. 

Léri  A.  102,  486. 

Leseer  F.  49. 

Letessier  E.  584. 

Levi  L.  494. 

Lewandowsky  M.  96,  139. 

Leyden  E.  ▼.  248. 


Loebl  H.  242. 
Lobrisch  H.  486. 
Lo  Monaco  04,  95. 
Lorenzi  0.  849. 
Lortat-Jacob  L.  572. 
Ldser  W.  481. 
Loszen  J.  896. 
Lòwy  M.  548. 
Lacangeli  894. 
Luciani  L.  288,  284. 
Lugaro  E.  1,  265. 
Lnndborg  H.  440. 
Luztig  A.  286. 
Luzenberger  A.  46. 

Macoallom  288. 
Madelang  O.  194. 
Majcgiotto  E.  29i,  496. 
Mahaim  A.  483,  4^. 
Malatezta  R.  439. 
Mann  L.  47. 
Marazsini  A.  235. 
Maro  54. 

Marcband  L.  485. 
MarooQ  544. 
Mariani  F.  569. 
Marie  P.  486. 
Marimò  F.  44. 
Marinezoo  O.  184,  189,  197, 

887,  889,  487,  542. 
Mazoin  P.  146,  848. 
Matazzewzki  S.  97. 
Merzbaober  L.  290. 
Meyer  E.  58,  289. 
Meyer  H.  488. 
Mignot  B.  152,  200. 
Mills  445. 
Mingazzini  O.  442. 
Miukowskl  O.  495. 
Moeli  284. 

Monakow  G.  v.  565. 
Mondio  G.  840. 
Moravitz  145. 
Moreaa  P.  850. 
Morselli  A.  161. 
MùUer  E.  48. 
Munaron  L.  287. 

Nageotte  548. 
Negro  C.  572. 
Nonne  M.  891. 

Obersteinpr  H.  844. 
Obici  G.  645. 


Odier  R.  489. 
Oeconomakìs  M.  838. 
Okada  E.  345. 
Onuf  B.  241. 
Oppenheim  H.  347,  893. 
Orr  892. 

Pagliari  F.  140. 
Pai  J.  490. 
Paoicbi  L.  207. 
Papadaki  A.  240. 
Papinian  I.  274. 
Parbon  G.  274,  488. 
Pariani  G.  815,  407. 
Paris  A.  495. 
Pascal  (M"«)  0.  290,  447. 
Patrizi  M.  L.  482,  488. 
PelUzzi  G.  B.  586. 
Perazzolo  S.  524. 
Perrero  489. 

Perasini  G.  291,  853,  495. 
Piazza  A.  198,  296. 
Pick  A.  58,  152,  850,  441. 
Piokett  W.  54. 
Pieraooini  G.  491. 
Pinkus  F.  98. 
Pitò  95. 
Plessi  A.  56. 
Poggio  E.  175. 
Porak  C.  578. 
Potts  S.  847,  537. 

Raeoke  293. 

Ramon  y  Gajal  S.  98,  93, 99, 

138,  288,  835,  886^ 
Raymond  F.  141,  898,  448, 

188,  568,  571. 
Rebizzi  R.  57, 105,  210. 
Regaud  534. 
Reichardt  M.  148,  242. 
Retzias  G.  185,  189. 
Reabsoh  246. 
Riva  G.  397. 

Robertson  W.  Ford  899. 
Roob  M.  568. 
Ronooroni  L.  198. 
Rosenfeld  M.  350. 
Rossi  E.  94. 
Rossi  I.  491. 
Rongé  G.  292. 
Roussy  G.  444,  487. 
Rows  892. 
Roy  P.  579. 


584 


Indice  degli  Autori 


Rabasohkin  W.  187. 
Bohemann  K.  48. 

Sabareann  572. 
Sabrasès  J.  584,  571. 
Sala  a.  890. 
Saltykow  S.  486. 
Bamaia  N.  288. 
Sambalino  542. 
Sandri  O.  464. 
Sanna-SalariB  &.  888. 
Sarvonat  540.  / 

Sohaffar  Gh.  581,  585. 
Soherb  6.  148. 
Soheven  U.  287. 
Sofaifone  O.  288. 
Sohmans  H.  242. 
Sohmidt  54. 
Sohoen  895. 
Segre  M.  874. 
Seiffer  W.  48,  886. 
Serieax  P.  152,  200. 
Storia  N.  200. 
Sibeliat  Gh.  680. 
Sicard  A.  489. 
Siciliano  L.  881. 


Siemerling  E.  151. 
Simon  446,  565. 
Sonthard  £.  240. 
Spielmeyer  W.  486. 
Spiller  537. 
SteiFens  P.  445. 
Stenger  147. 
Stephenson  8.  851. 
Sterts  G.  lUO. 
Straass  H.  190. 
Stroeba  H.  892. 

Tambroni  B.  288. 
Tauber  S.  540. 
Tello  F.  888. 
Testi  A.  575. 
Thit:ager  K.  2%. 
Thomas  A.  101,  589. 
Thorey  M.  895. 
Tiberti  N.  879,  487. 
Tixier  L.  488. 
Treitel  494. 
Treyes  Z.  201. 
Tarner  W.  Aldren  65. 

Ugolotli  F.  889,  418. 


Vallette  A.  441. 
Vassale  Q.  151. 
Ventura  0.  289. 
Veragath  O.  55. 
Vigouroux  A.  841,  447. 
Villaret  M.  483. 
Vogt  H.  568. 
Vogt  O.  538. 
Voisin  B.  245. 

Warda  W.  247. 
Weber  L.  W.  148,  186. 
Weber  B.  240. 
Wehrang  Gh.  298. 
Westphal  A.  489. 
Wiesel  J.  242. 
Wilson  S.  A.  K.  102. 
Withe  588. 
Wolff  M.  97. 
Woolsey  448. 

Voshikawa  X.  587. 

Zesas  G,  808. 
Ziehen  Th.  52. 


INDICE  DELLE  MATERIE. 


Aborto  provocato  :  nelle  psicosi,  152. 

Accessorio:  paralisi  periferica,  572. 

Acetonaria  :  nelP  epilessia,  400. 

Acondroplasia,  578;  associata  a  mi  sede- 
ma,  26. 

Acromegalia  :  diagnosi  precoce,  50. 

Acustico:  vie  centrali,  96;  termina- 
aioni  cilindrassili  di  Held,  488,  582; 
formaxione  del  liquido  labirintico, 
544. 

Adrenalina  :  impiego  terapeutico,  56. 

Afasia:  afasia  sensoriale,  576;  afasia 
amnesica,  147;  nell'atrofia  del  lobo 
temp.  sin.,  58;  rapporti  con  l'amusia, 
197  ;  deliri  cronici  negli  afasici,  104  ; 
cecità  verbale  congenita,  851. 

Alcoolismo:  psicosi  peline  vritica,  296; 
delirio  cronico,  298;  curva  del  tetano 
faradico  e  reaaione  miastenica,  600  ; 


crepitio  delle  falangi  o  segno  di 
Quinquaud,  524;  mononevrite 
sensitiva,  146  ;  paralisi  dell'  oculo- 
motore,  898;  anatomia  patologica, 
298;  lesioni  a  focolaio,  850;  suici- 
dio, 349. 

Alloehiria,  571. 

Allucinasioni  visive,  445. 

Amaurosi  :  nella  tabe,  102  ;  da  lesioni 
vascolari  corticali,  445  ;  idiozia  ama- 
urotica  famigliare,  585. 

Amenza,  148,  289  ;  delirio  nella  conva- 
lescenza del  tifo,  292  ;  anatomia  pa- 
tologica, 289. 

Amnesia:  afasia  amnesica,  147;  amnesia 
retro -anterograda  in  seguito  a  im- 
piccamento, 200;  id.  nella  paralisi 
progressiva,  579. 

Amusia,  197. 
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Anemia  :  effetti  soir  eooitabilità  della 
eostansa  bianca  cerebrale,  *42B7;  effetti 
sui  nervi  periferioi,  846. 

Anfibi  :  strattara  e  fansioni  del  oervello 
nella  rana,  481. 

Antiiiroidina  M 5 bine;  296,  861. 

Appendicite:  come  causa  di  nevrite^ 
644. 

Aria  calda:  nella  oara  delle  nevrofii 
296. 

Ascesso  cerebrale:  sindrome  catatoni- 
ca, 64;  ascesso  del  cervelletto,  576. 

Aspergili:  nell'esiologia  della  pellagra, 
848;  sclerosi  a  placche  da  tossici 
aspergili  ari,  844. 

Atrofia  muscolare  :  nella  miotonia,  60. 

Atrofia  muscolare  progressiva,  49,  20O  ; 
tipo  Aran-Duchenne  per  sifili- 
de, 672;  sclerosi  laterale  amie  trofi- 
ca, 488. 

Atassia  cerebello -spinale,  868, 442;  ana* 
tomia  patologica,  891,  442,  589j  nella 
sclerosi  a  placche,  664;  emiatassia 
cerebellare.  47. 

Atassia  vestibolare,  66,  198,  671. 

Audimutismo,  86. 

Autointossicasione  :  nelP  esiologia  delle 
malattie  mentali,  289. 

Babinski  (sintoma  di),  198;   inversio- 
ne, 670. 
Dasedow  (morbo  di),  162,  296,  861, 897. 

Calotta  :  sindrome  della  lesione,  246. 

Campo  visivo:  nella  paralisi  progres- 
siva, 660. 

Capsule  surrenali:  impiego  terapeutico 
dell*  estratto,  66. 

Catatonia,  64  ;  in  un  caso  di  ascesso  ce- 
rebralci  64;  in  un  caso  d'ascesso 
del  cervelletto,  676  ;  siaiowi  a  foco- 
laio, 350;  formula  emo -leucocitaria, 
464. 

Cauda  equina  :  cura  chirurgica  delle  le- 
sioni, 86;  lesione  per  tubercolosi 
della  sinfisi  sacro-iliaca,  89S. 

Cecità  verbale  congenita,  861. 

Cefalo -rachidiano  (liquido):  modo  di 
formasione,  644;  sostanse  riducenti, 
671;  citodiagnosi,  68;  nella  tabe,  49, 
68;  nella  paralisi  progressiva,  49,  63, 
161  ;  neìV  alcool ismo,  161  ;  in  varie 
altre  malattie,  161,  488,  444. 


Cellule  nervose:  struttura  neurofibriU 
lare,  98, 94,  98,  99,  188,  210,  816, 385, 
886»  887,  879,  478,  680,  681,  686  ;  pig- 
mento, 189;  istogenesi,  188;  nucleo, 
889;  nucleolo,  889,  682;  modifica- 
sioni  funsionali,  188;  lesioni  nella 
rabbia,  99,  881  ;  lesioni  nella  sesio- 
ne  dei  nervi  periferici,  816,  488| 
542;  riparasione  di  tali  lesioni,  816| 
487,  488^  642  ;  del  plesso  solare  nelle 
peritoniti!  488  ;  dei  gangli  del  cuQre 
nella  colemia  sperimentale,  489;  nel 
tetano,  870;  nella  legatura  dell'aorta 
addominale,  641,  642;  nelle  mieliti, 
8d7,  641. 

Cerebropatie  infantili,  48,  140,  288,  888, 
889, 418, 484, 446, 446, 486, 686, 587, 688  ; 
stato  funsionale  dell' ipofisi,  440. 

Cesvellelto:  struttura,  97;  mielinixsa- 
sione,  588;  connessioni,  96;  funzio- 
ni, 189,  284,  286;  sindromi  cerebel- 
lari, 46,  47,  148,  891,  868,  442,  448, 
689;  tumori,  846;  accesso,  676. 

Cervello:  morfologia  cerebrale  di  uo- 
mini eminenti,  186;  somiglianse  mor- 
fologiche in  membri  della  stessa  fa- 
miglia, 887;  sviluppo  filogenetico, 
478;  struttura  e  funzione  nei  pap- 
pagalli, 480  ;  nella  rana,  481  ;  inner- 
vasione  vasomotrice,  237;  vie  di  pro- 
iesione  visive,  186,  284,  688  ;  via  ol- 
fattiva, 284,  488  ;  vie  e  centri  del  gu- 
sto nei  pesci,  488;  vie  piramidali,  96, 
418;  mielinizsazione,  284;  fascio 
longitudinale  inferiore,  688;  strut- 
tura del  tronco  cerebrale,  96;  atrofia 
di  un  emisfero,  48  ;  assenza  del  cor- 
po calloso,  92,  568;  miorooefaliai  140, 
283  ;  microgiria,  888,  889,  686;  poren- 
oefalia,  888;  sclerosi  tuberosa,  588; 
lesioni  sperimentali  nelle  resezioni 
craniche,  268;  trapianti,  486;  ence- 
falite, 100,  148,  848;  lacune,  141,  144, 
485;  gliosi  corticale,  100;  tumori, 
240,  816,  848,  850,  441,  566,  576  ;  asces- 
so,  64. 

Chirurgia:  nella  cura  della  psicosi, 296. 

Cilindrasse  :  struttura  fibrillare,  266  ; 
metodi  di  colorazione,  266, 286;  cor- 
puscoli CI  ematici,  478. 

Cilio -spinalo  (centro)  :  lesioni  nella  tabe 
e  nella  paralisi  progressiva,  242; 
nella  poliomielite  anteriore,  491. 
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CitodiftgfìOfuL  :  nella  pandisi  progresuva, 
4»,  68,  151  :  neUa  Ube,  49,  58  ;  in  ya- 
rta  altre  malattia,  151,  488,  444. 

ClaMìfleasione  della  malattie  mentali,  52. 

Clono  del  piede:  dorante  la  narcosi, 
548;  nnilaierale  e  transitorio  per  le- 
sione ddi  muscoli  del  polpaooio,  668. 

Oolemia:  lesioni  dei  gangli  del  cuore, 
489. 

Oonereaioni  oalcarì  nel  cerrello,  100. 

Contrattura:  dei  muscoli  del  colio,  47, 
8B7  ;  isterica  nei  liambtni,  496. 

Gonrulsioni  :  sede  dei  centri  convulsi* 
▼i,  2B6. 

Corea  :  in  rapporto  eoo  le  Tegetasioni 
adenoidi,  152. 

Corea  di  Huntington:  anatomia  pa- 
tologica, 158,841. 

Corpo  calloso  :  dsgenerasioni  seconda- 
rie al  taglio,  94;  assensa,  92,  668. 

Corpo  striato  :  struttura  e  funsioni  nei 
pappagalli,  480. 

Corteccia  cerebellare  :  struttura ,  97 , 
885  ;  mielinizsasione,  688  ;  atrofia,  689. 

Corteccia  cerebrale  :  struttura,  484  ;  svi- 
luppo filogenetico,  478;  centri  visivi, 
186;  mielinissasio&e ,  284;  gliosi, 
100,  588. 

Cranio:  effetti  delle  estese  resexioni 
sul  cervello,  283. 

Cretinismo  endemico,  88;  esiologia,  287; 
caratteri  somatici,  291  ;  caratteri  an- 
tropologici, 495;  cretinismo  spora- 
dico, 1. 

Crisi  vascolari,  490. 

Cuore:  lesioni  dei  gangli  cardiaci  nella 
colemia  sperimentale,  489;  aceel^ 
rasióne  volontaria  del  ritmo,  482. 

Deambulazione  :  funsione  dei  muscoli 

del  dorso,  187. 
Degenerazione  delle  dinastie,  194. 
Degenerazioni  spinali  primarie,  45,  841, 

•     48a 

Delirio  acuto,  148. 

Delirio  cronico  sistemati asato  :  negli 
afasici,  104. 

Demenza  precoce:  stereotipia,  196,  199; 
mutismo  e  sitofobia,  576;  eoopras- 
sia,  577  ;  curve  del  tetano  faradico, 
516;  ricambio  materiale,  294,  496; 
sintomi  a  focolaio,  860;  nenrotossina 
pel  sangue,  51;  formola  emo- leuco- 


citaria, 464;  anatomia  patologica, 
840,  485;  rapporti  con  TimbeeiUità, 
445;  demenza  giovimile  acuta,  577. 

Demensa  senile,  54, 294  ;  miastenia,  511; 
sintomi  a  focolaio,  860;  anatomia 
patologica,  484. 

Denti  :  diastemi  acquisiti  nell'iiiisio  del- 
l'acromegalia,  501 

Deviasi one  del  capo  e  degli  occhi  nelle 
lesioni  cerebrali,  144,  444,  609. 

Diabete  :  epilessia  diabetica,  896. 

Diasoreasione :  nell'epilessia,  146. 

Difkeroide  (bacillo):  Delle  vie  urinarie 
dei  paralitici,  899. 

Discromatopsia  nella  paralisi  progrea- 
siva,  050. 

Dissenterica  (tossina):  arino  e  sul  siste- 
ma nervoso,  842. 

Distrofia  muscolare  progressiva,  49,200; 
stato  mentale  dei  miopatici,  200. 

Distrofia  periostale,  573. 

Dolorifica  (sensibilità):  nella  paxalisi 
progressiva,  650. 

Dnpuytren  (malattia  di), 574;  patoge- 
nesi e  anatomia  patologica,  ^SO^  575. 

Sbrezsa  da  sonno,  578. 

Eclampsia  gravidica  :  cura  con  la  para- 
tiroidina,  151. 

Ecopraeeia  :  nella  demenza  precoce,  577. 

Edema  neorotrofico,  ^75. 

Blettrodiagnoatica:  importanza  del  vol- 
taggio iniziale  nell'esame  dei  nervi 
sensitivi,  874. 

Smatomielia,  847,  485,  492,  668. 

Smianopsia:  nella  paralisi  progressiva 
in  seguito  ad  accessi  apoplettiformif 
441. 

Emiatassia  cerebellare,  47. 

Emiatrofia  della  faccia,  242. 

Emicorea  premiplegica,  244. 

Emicrania,  896,  494. 

Emiplegia:  diagnosi  differoosiale,  544; 
movimenti  compensatori,  46;  stato 
della  sensibilità,  44  ;  stato  mentale, 
44  ;  emicorea  proemi  plegica,  244  ;  emi- 
plegia omolaterale,  486;  microgn^ 
fia,  548. 

Emiplegia  infantile,  413,  486. 

Emiplegia  spinale,  492,  568. 

Emispasmo  facciale  periferico,  494. 

Encefalite:  acuta,  100,  148;  encefalite 
sperimentale,  848. 
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Ependima:  solerosi  a.  placche  ombeli- 
oat6|  589. 

Epilessia,  895;  traumatica,  142,  895  ;  tin- 
tomi a  focolaio,  860;  alterazioni  oca- 
lari,  895  ;  diazoreazione  in  rapporto 
agli  accessi,  146;  citodiagnosi,  151; 
curve  del  tetano  faradico,  516  ;  ana- 
tomia patologica,  241  ;  urologia,  146, 
245,  400;  acetonuria,  400;  epilessia 
diabetica,  896;  epilessia jacksoniana, 
566;  rapporti  con  1*  isteria,  445; 
rapporti  con  la  frenastenia,  445; 
cura  con  la  soppressione  dei  clo- 
ruri, 65,  245,  848. 

Erb  (sindrome  di)  :  nell*  uremia,  46;  pa- 
ralisi periodica,  191;  paralisi  bui- 
bare  astenica,  448,  640. 

Euforia  :  nei  tumori  cerebrali,  860. 

Facciale  :  localizzazioni  nel  nucleo  d'ori- 
gi|ìe,  274;  paralisi  bilaterale  con- 
genita, 491;  paralisi  periferica,  141, 
147,  671;  spasmo  bilaterale,  47;  emi- 
spasmo  facciale  periferico,  494. 

Fatica:  fenomeni  soggettivi,  201  ;  fatica 
intellettuale  nelle  scuole,  488;  curve 
er^o^ra fiche  in  varie  psicosi,  149, 
497. 

Fibre  nervose:  struttura  del  cilindras- 
se, 266;  metodi  di  colorazione  del 
cilindrasse,  266, 285;  corpuscoli  cro- 
matici nel  cilindrasse,  478;  istoge- 
nesi,  188;  topografia  dello  fibre  mo- 
trici e  sensitive  nei  nervi  misti, 
401;  mielinizzazione  :  nella  '  corteo- 
eia  cerebrale,  284;  nel  cervelletto, 
588;  degenerazione  nei  nervi  tra- 
piantati, 290;  effetti  dell*  anemia  sul- 
Peccitabilità,  237  ;  azione  del  radium, 
845  ;  trasporto  della  tossina  tetanica 
lungo  le  fibre,  487. 

Fibrosarcomatosi  del  sistema  nervoso, 
106, 244;  fibrosarcoma  del  facciale,  141. 

Fisiologia  del  sistema  nervoso  :  trattato 
di  Luciani,  288. 

Fobie,  247. 

Friedreich  (malattia  di),  353,  891. 

Fusi  neuro>muscolari  :  negli  ofidi,  584. 

Qangl!  sensitivi:  tipi  cellulari,  288 ;  rap- 
porti di  origine  col  simpatico.  565. 

Ganglio  ciliare  :  rapporti  col  trigemino 
e  con  V  iride,  488. 


Qanglio  di  Gassar:  tumore,  846. 

Gangrena  angiospastica,  190. 

Glioma:  del  cervello,  575;  dell* epifisi, 
240;  del  midollo,  492;  della  retina 
in  un  piccione,  664. 

Gliosi:  nella  sclerosi  multipla,  48,  842; 
gliosi  della  corteccia  cerebrale,  100; 
solerosi  nodulare  ipertrofica,  588; 
sclerosi  ependimale,  589;  nella  sirin- 
gomieiia,  101. 

Gomma  :  dell'  ipofisi,  892. 

Gozzo  endemico:  eziologia,  287.   ' 

Gozzo  esoftalmico:  rapporto  con  le  ve- 
getazioni adenoidi,  152;  pigmenta- 
zione delle  palpebre,  897;  cura  con 
r  antitiroidina  Mtìbius,  295,  851. 

Grafica:  tecnica  di  iscrizione  sui  cilin- 
dri giranti,  545. 

Granulose  (cellule)  :  genesi,  486. 

Gravidanza:  eclampsia,  161;  interru- 
zione forzata  nelle  psicosi,  162,  296. 

Gusto:  vie  e  centri  nei  pesci  ossei,  488. 

Idee  fisse,  247. 

Idionwiscolare  (eccitabilità),  ^2. 

Idiozia:  tipo  mentale,.  446,  446;  anato- 
mia patologica,  888,  889,  413,  484, 
586,  687,  688. 

Idiozia  amaurotica  famigliare:  anato- 
mia patologica,  685. 

Idiozia  mixedematosa,  1. 

Imbecillità:  tipo  mentale,  445,  446. 

Impiccamento  :  amnesia  retro-antero- 
grada  consecutiva,  20O. 

Impulsi  coatti,  247. 

Infanzia  :  nervosismo,  847  ;  simulazione 
di  malattie  nervose  e  mentali,  850; 
tabe  infantile,  492,  540  ;  contrattura 
isterica,  496. 

Infantilismo  mixedematoso,  1,447;  tipo 
mentale,  445. 

Invertebrati  :  struttura  del  sistema  ner- 
voso, 98,  188,  185. 

Ipnotici  :  veronal,  162. 

Ipofisi  :  effetti  della  lesione,  194  ;  iper- 
trofia del  lobo  anteriore  nel  mize- 
dema,  104;  sifilide,  247,  892;  stato 
funzionale  nelle  cerebropatie  infan- 
tili e  nella  paralisi  progressiva,  449. 

Ipoglosso  :  paralisi  per  OO,  897  ;  para- 
lisi ne  vritica  da  influenza,  572;  para- 
lisi congenita  centrale,  491. 

Iride:  rapporti  col  ganglio  ciliare, 488; 
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atrofia  nella  tabe  e  cella  paralisi 
progressiva,  443* 

Isteria:  contrattura  dei  musooli  del 
collo,  8d7  ;  scoliosi  isterica,  866, 498; 
contrattura  nei  bambini,  498;  rap- 
porti con  r  epilessia,  445. 

Istmo  (ganglio  dello),  800. 

Labirinto  uditivo  :  formasione  dell'  en- 

dolinfa,  514. 
Lacune    di   disintegrasione    cerebrale, 

141,  144,  486. 
Landry  (paralisi  di),  148,  242,  887,  486. 
Lingua  :     paralisi    nelP  intossicasione 

per  CO. 
Lombrico  :   strattura    del  sistema  ner- 

TOSO,  96. 

Malaria  :  successioni  morbose  a  carico 
del  sistema  nervoso,  145. 

Mania,  291  ;  curva  del  tetano  faradico, 
512. 

Maniaco- depressiva  (frenosi),  291,  612, 
660. 

Melancolia,  150,  291  ;  curva  del  ^tano 
faradico,  612. 

Memoria  :  nei  sordomuti,  485  ,  amnesia, 
147,  200,  579. 

M  é  n  i  ò  r  e  (vertigine  di)  198,  571  ;  galva- 
noterapia, 55. 

Mercurio  :  nella  terapia  della  tabe,  296, 
44a 

Metameria  spinale,  184. 

Miastenia:  nell'uremia,  46;  miastenia 
pseudoparalitica,  191,  448,  540  ;  rea- 
aione  miastenica,  193,  497. 

Microcefalia,  140,  288. 

Microgiria,  888,  839,  586. 

Micrografia,  548. 

Mi  or  omelia,  578. 

Midollo  :  struttura,  97,  188,  284  ,*  fibre 
endogene,  188  ;  fibre  arci  formi,  284  ; 
connessioni  prossimali,  96  ;  localis- 
zazioni  motrioi|  184;  lesioni  nella 
rigidità  pupillare  riflessa,  242,  491  ; 
mielite  sifilitica,  192  ;  mielite  tra- 
sversa, 487,  567,  570;  ematomielia, 
847,  435,  492,  568  ;  tumori,  448,  492  ; 
emiplegia  spinale,  492,  568. 

Midollo  allungato  :  struttura,  423. 

Mielite  acuta,  148,  242,  887  ;  sperimen- 
tale, 297,  842,  541.     • 

Mielite  sifilitica,  192. 


Mielite  trasversa,  487,  667,  570. 

Miodonia  :  mioclono-epiiessia  di  Lund- 
b  o  r  g ,  440  ;  associato  a  niatagmo,  578  ; 
paramioclono  multiplo,  176. 

Miotonia,  50. 

Mixedema:  reperto  anatomico,  104;  cre- 
tinismo endemico,  88,  287,  291,  495  ; 
cretinismo  sporadico  1. 

Muscoli  :  reazione  miastenica,  198,  497; 
miastenia,  46,  191,  198,  497  ;  curve 
ergografiche  in  varie  psicosi,  149  ; 
miodonia,  440^  578;  contrazione  idio- 
muscolare,  442;  azione  del  radium 
sui  muscoli,  845  ;  terminazioni  nervo- 
se, 889,  479  ;  modificazioni  delle  ter- 
minazioni nervose  uell'  immobilis 
zazione,  289  ;  alterazioni  dei  muscoli 
nella  paralisi  agitante,  888;  rige- 
nerazione delle  placche  motrici  di 
nervi  tagliati,  489. 

Mutismo:  nella  demenza  precoce,  576. 

Narcosi:  riflessi  tendinei  e  clono  del 
piede  durante  la  narcosi,  548. 

Nervi:  degenerazione  nel  trapianto  dei 
nervi,  290  ;  topografia  delle  fibre  mo- 
trici e  sensitive,  401  ;  azione  del 
radium,  845;  azione  dell'anemia,  845; 
esame  elettrico,  874;  paralisi  peri- 
feriche, 48,  141,  146,  147,  897,  495, 
571,  572  ;  tumori,  106,  141,  244. 

Nervosismo:  nei  bambini,  847. 

Neurofibrille,  98,  94,  96,  99,  18S,  219, 
266,  816, 885, 886,  887,  879, 478,  580, 
581,  585  ;  ipotesi  della  funzione  con- 
duttrice, 266,  885. 

Neurofibromatosi,  565. 

Neurofibrosarcomatosi,  108. 

Neurone  :  teoria,  185  ;  istogenesi,  18S. 

Neuro  tossine,  51  ;  nella  demenza  pre- 
coce, 51  ;  neutralizzazione  con  la 
polpa  cerebrale,  851. 

Nevralgia  facciale  :  trattamento  chirur- 
gico, 56. 

Nevrastenia,  198  ;  miastenia,  612. 

Nevrite:  ascendente,  439;  apoplettifor- 
me,  489;  del  plesso  brachiale,  48; 
radicolare  nel  territorio  dello  scia- 
tico, 572;  del  muscolo-cutaneo,  48; 
dei  nervi  dei  muscoli  addominali, 
495;  mononevriti  negli  alcoolisti, 
146  ;  nevriti  nella  tabe,  487  ;  nella 
tubercolosi,  540. 
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Nevroglia  :  atra  tiara,  187;  roembrana 
limitante  estoroa  dei  oentri  nervosi, 
189  ;  negli  invertebrati,  98  ;  metodi 
di  colorazione,  187,.  534;  fenomeni 
reattivi  nei  trapianti  di  teesato  cere- 
brale, 486;  oellnle  a  bastoncello  della 
eortecoia  dei  paralitici,  588;  glioti, 
48,  100,  101;  nodulare  ipertrofica, 
588 1  solerosi  ependimale  a  placche 
ombelicate,  589;  glioma,  240,  492, 
564^  575. 

Nevroiperstenia,  198. 

Nevromi,  108,  141,  244. 

Nevropatologia  :  trattati ,  Clifford 
AUbutt,  892,  Oppenheim,  888. 

Nistagmo:  associato  a  mioolonia,  578. 

Occhio:  negli  epilettici,  895. 

Ocnlomotore  :  paralisi  neU*  alcooiismo 
e  nella  tabe,  893;  paralisi  dei  movi* 
menti  di  lateralità,  448,  491,  568. 

Ossessioni,  247. 

Ossido  di  carbonio:  paralisi  dell'ipo- 
glosso  nelP  avvelenamento  da  CO, 
897;  psicosi  da  intossicazione  per 
CO,  580. 

Ottico  :  atrofia,  284  ;  atrofia  tabetica,  102, 
486;  fasoio  residuale,  486. 

Palpebre:  pigmeutasione  nel  morbo  di 
Basedow,  897. 

Pappagalli  :  strattura  e  funzioni  del  cer- 
vello, 480. 

Paraganglina  V assale:  impiego  tera- 
peutico, 66. 

Paralisi  agitante  :  esiologia,  48  ;  sinto- 
matologia, 193,  408;  alterazioni  dei 
muscoli,  888. 

Paralisi  ascendente  acuta,  148,  242,  887, 
486. 

Paralisi  bulbàre,  45. 

Paralipi  bulbare  astenica,  46,  191,  448; 
anatomia  patologica,  448,  540. 

Paralisi  periodica  famigliare,  191. 

Paralisi  progressiva:  forme  atipiche  con 
sintomi  e  lesioni  a  focolaio,  290,  447  ; 
sensibilit&  dolorifica,  560;  restrin- 
gimento del  campo  visivo  e  discro- 
matopsia, 660;  amnesia  retro-ante- 
rograda,  57i);  bacillo  difteroide  nelle 
vie  urinarie,  899;  oitodiagnosi,  49, 
58;  stato  funzionale  delPipofisi,  469; 
eziologia,    289,    888,  899,  495,    579; 


rapporti  con  la  tabe  dorsale,  567; 
paralisi  progressiva  con  sifilide  ce- 
rebrale, 246  ;  paralisi  progressiva  fa- 
migliare, 54;  infantile,  540;  anato- 
mia patologica,  142,  841,  892, 484, 588; 
emianopsia,  441  ;  atrofia  dell*  iride, 
448;  miastenia,  508. 

Paramioclono  multiplo  :  anatomia  pato- 
logica, 175. 

Paratiroidi:  funzioni,  288;  estratto  pa- 
ratiroideo  nella  cura  dell*  eclampsia 
gravidica,  151. 

Parkinson   (morbo  di),  48,  186,  888, 

Parto  :  paralisi  traumatica  da  parto,  397  ; 
parto  artificiale  nelle  psiooei,  152, 
296. 

Patologia  generale:  trattato  L  u  s  t ig, 286. 

Peli:  terminazioni  nervose,  96. 

Pellagra:  eziologia,  848;  miastenia, 506. 

Peritonite:  lesioni  delle  cellule  nervose 
del  plesso  solare,  488. 

Pesci  :  vie  e  centri  gustativi,  488. 

Pianto  spastico,  240. 

Piede  torto  congenito,  574. 

Pigmento  :  nelle  cellule  nervose,  189. 

Piramidali  (vie),  96  ;  ipertrofia  oompen- 
satoria,  418. 

Plessi  :  paralisi,  48. 

Plesso  solare:  lesioni  nelle  peritoniti, 
488. 

Pneumooooco  di  FrèLnkel  :  mielite  spe- 
rimentale, 207. 

Polinevrite  :  nella  tabe,  487  ;  nella  tu- 
bercolosi, 540;  nell'appendicite,  544; 
da  influenza,  572. 

Poliomielite  :  anteriore  acuta  simulante 
una  miopatia,  491;  nell*  adulto  i 
102. 

Ponte  di  Varoiio:  connessioni,  96. 

Porencefalia,  888. 

Professioni  e  malattie,  491. 

Pseudosclerosi,  67,  106,  894,  587. 

Psichiatria:  lesioni  cliniche  (K rape- 
li  n),  196. 

Puerilismo  :  nella  demenza  senile,  294. 

Puntura  lombare,  49,  53, .  151,  488,  444, 
44a 

Quadrii^emine  (eminenze)  :  connessioni 
anteriori,  484. 

Quinquaud  (segno  di):  nelP  alcooii- 
smo, 524.    . 
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Babbi*:  lesioni  delle  celiale  nerToee, 
89y  891  • 

Badiam  :  azione  sul  eiitema  nervoso 
centrale,  8i4;  sai  masooli  e  sai 
nervi,  tt45. 

Raynaad  (malattia  di),  190. 

Becklinfphaasen  (malattia  di),  108, 
244,  565. 

Bestiforme  (corpo)  :  nocleo  superiore, 
428. 

Betina:  strattara,  98,  210,  membrana 
limitante  interna,  189.;  glioma  io  an 
piccione,  hQé. 

Betrasione  dolPaponevrosi  palmare,  489; 
574,  575. 

Bicambio  materiale  :  nell*  epilessia,  146, 
245,848,400;  nella  demenza  precoce, 
204,496. 

Biflessi  tendinei,  566;  darante  la  narco- 
si, 548. 

Biflessi  vascolari,  482,  488,  490. 

Biflesso  bicipitale:  localissasione  spi- 
nale, 847. 

Biflesso  dell*  estensore  cornane  delle 
dita,  161. 

Biflesso  faringeo,  570. 

Biflesso  plantare,  198;  inversione  del 
fenomeno  di  Babinski,  570. 

Biflesso  papillare  :  rapporti  col  trige- 
mino e  col  ganglio  ciliare,  488  ;  le- 
sioni del  midollo  nella  rigidità  pa- 
pillare, 242,  491  ;  rapporto  con  Tatro- 
fla  dell'iride,  448  ;  lesione  del  centro 
eilio -spinai  e  nella  poliomielite  an« 
teriore,  491. 

Biso  spastico,  240,  566. 

Sangae:  tossicità  nella  demensa   pre 
coce,  51  ;   formola  emo-leuoocitaria 
nella  dementa  precoce,  464;  tossi- 
cità nella  fronosi  maniaco-depressi- 
va, 580. 

Sciatica  radicolare,  572. 

Sclerosi  combinate,  45,  841. 

Sclerosi  diffusa,  07,  106,  894,  587. 

Sclerosi  laterale  amiotrofioa  :  anatomia 
patologica,  488. 

Sclerosi  multipla,  48, 148,  145,  564  ;  pro- 
gnosi, 192;  anatomia  patologica,  842, 
564  ;  alloohiria,  571  ;  sclerosi  multipla 
sperimentalo  da  tossici  aspergillari, 
844. 

Sclerosi  nodulare  ipertrofica,  588. 


Scoliosi  isterica,  898. 

Scrittura:  micrografia,  548. 

Sieroterapia:  esperienze  nella  demena» 
precoce,  61. 

Sifilide:  nelL'etiologia  della  tabe,  49,348; 
della  paralisi  progressiva,  886;  del- 
l' atrofia  muscolare  progressiva,  572; 
sifilide  cerebrale,  246,  247;  dell'ipo- 
fisi, 247,892;  sifilide  spinale,  192; 
sifilide  ereditaria,  894. 

Sifilide  cerebrale,  246,  247. 

Sifilide  opinale,  192. 

Simpatico  :  struttura  dei  gaoglt,  886  ; 
rapporto  di  origine  coi  fi:augli  spi- 
nali, 565;  innervasione  vasomotrice 
cerebrale,  287. 

Si  mal  alio  ne  :  di  malattie  nervose  e  men- 
tali nei  bambini,  850. 

Siringomielia:  patogenesi,  101,435;  ana- 
tomia patologica,  101,485;  nella  ma- 
lattia di  Dupuytren,  489. 

Sitofobia:  n-lla  demensa  precoce,   576. 

Sonno  :  ipnotici,  152j  ebressa  da  sonno, 
578. 

Sordomutismo:  stato  della  memoria, 485. 

Spasmo:  bilaterale  dei  m.  del  collo  e  della 
faccia,  47  ;  del  collo,  897  ;  contrattare 
in  bambini  isterici,  498;  emispasmo 
facciale  periferico,  494. 

Spavento  :  paralisi  di  rtpavento,  24& 

Stereotipia,  196,  199. 

Suicidio  :  negli  alcoolisti,  849. 

Tabe:  eziologia, 49, 84S;  sintomatologia, 
548  ;  patogenesi,  892  ;  rapporti  con 
la  parali  progressiva,  567;  citodia- 
gnosi,  49;  paralisi  dell' ooulomoto- 
re,  893  ;  atrofia  dell*  ottico.  102,  486  ; 
atrofia  delP  iride,  448  ;  anatomia  pa- 
tologica, 486,  437,  540,  548;  nevriti, 
487:  tabe  familiare,  49,  58;  infanto- 
giovanile,  492,  540;  cura  mercuriale, 
296,  448. 

Talami  ottici:  fonaioni  sensitive  e  mo- 
trici, 483  ;  degenerazioni  seconda- 
rie, 95. 

Tay-Sachs  (malattia di) :  anatomia  pa- 
tologica, 535. 

Tecnica  istologica:  metodo  di  Buba- 
schkin  per  la  nevroglia,  187;  me- 
todo di  Iiugaro  per  le  fibrille  del 
cilindrasse,  266;  metodo  di  fìiel- 
s  oh  o  w  8  k  y  pei  cilindrassi  delle  fibre 
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mieliniohe»  2S5:  metodo  di  Sabra-   | 
BOB  e  Letessier  per  la  nevroglia, 
581. 

Termica  (sensibilità)  :  sensasione  postu- 
ma e  osoillasione  vascolare,  488. 

Terminasioni  nervose  :  nei  peli,  96;  nei 
muscoli,  888,  479;  modificaxioni  di 
esse  per  ineriia  funsionale,  289;  ri- 
generazione in  seguito  a  taglio  dei 
nervi,  489;  nei  fusi  neuro-musco- 
lari, 584;  sviluppo  degli  organi  ter- 
minali di  senso,  479. 

Tetano  :  lesioni  del  reticolo  neurofibril- 
lare, 870;  trasporto  della  tossina 
tetanica  lungo  le  fibre  nervose,  487. 

Tetano  faradico,  407;  nelP  alcoolismo, 
600  ;  nella  pellagra,  605  ;  nella  pa- 
ralisi progressiva,  608;  nella  de- 
mensa senile,  611;  nelle  psicosi  af- 
fettive, 612;  nella  nevrastenia,  612, 
nell*  epilessia,  616  ;  nella  demeusa 
precoce,  616. 

Thomsen  (malattia  di),  60, 

Tic,   196. 

Tifo  :  delirio  nella  convalesoensa,  292. 

Tiroide:  lesioni  nel  cretinismo  ende- 
mico o  sporadico,  87;  nel  mixedema, 
104  ;  cura  tiroidea  :  nel  cretinismo 
sporadico,  1;  nel  cretinismo  ende- 
mico, 42  ;  profilassi  del  cretinismo 
con  ralimentasione  tiroidea,  42; 
antitiroidina  Mòbius,  295,  851;  in- 
nesto tiroideo,  447. 

Tono  muscolare,  198  ;  nelP  innervaaione 
degli  antagonisti,  569. 

Torcicollo:  spasmo  bilaterale,  47. 

Trattati  :  di  fisiologia  del  sistema  ner- 
voso, Luciani,  288;  di  patologia 
generale,  Lustig,  286;  di  nevropa- 
tologia,  Clifford  AUbutt,  892; 
Oppenheim,  898;  di  patologia  ce- 
rebrale, Monakow,  565. 

Trauma  :  anatomia  patologica  della  de- 
mensa posttraumatica,  240;  epiles- 
sia, 142;  correnti  elettriche  coma 
causa  di  malattie  nervose  e  mentali, 
194;  trauma  come  causa  di  paralisi 
progressiva,  579. 


Traumatica  (psicosi),  142,  240,  579. 

Trigemino  :  rapporti  col  ganglio  ciliare 
e  con  rirìde,  488;  cura  chirurgica 
della  nevralgia,  66. 

Tubercolosi  :  paralisi  progressiva  tuber- 
colare (Klippel),  289;  tubercolosi 
meningea,  247  ;  polinevrite  tuberco- 
lare, 540. 

Tumori:  del  cervello,  846,  848»  566,  575; 
effetti  nei  tessuti  circostanti,  240; 
euforia,  850;  sindromi  psichiche,  441; 
del  cervelletto,  846;  dell'epifisi,  240; 
del  ganglio  di  Qasser,  846;  del 
midollo,  443,  492  ;  della  retina,  564  ; 
dei  nervi  periferici,  108,  141,  244. 

Uccelli  :  struttura  del  ganglio  delPistmo, 
890;  struttura  e  funsioni  del  cervello 
nei  pappagalli,  480;  glioma  della  re- 
tina in  un  piccione,  564. 

Udito  :  percesione  acustica  delle  forme} 
484. 

Uremia:  sintomatologia,  46, 144;  uremia 
e  lacune  cerebrali,  144;  anatomia  pa- 
tologica, 46;  trattamento  dell'uremia 
nervosa  con  la  puntura  lombare,  448. 

Varo! io  (ponte  di),  connessioni,  96. 

Vasi  sanguigni:  innervasione  vasomo- 
trice  cerebrale,  287;  riflessi  vasco- 
lari, 482  ;  crisi  vascolari,  490  ;  la- 
cune cerebrali,  141,  144,  485;  calci- 
ficasione  dei  vasi  cerebrali,  100;  le- 
sioni sifilitiche,  246. 

Vegetasioni  adenoidi:  rapporti  con  il 
morbo  di  Basedow,  la  corea  e  la 
epilesris,  152. 

Veronal,  152. 

Vertigine  di  Meni  Are,  198,  571;  galva- 
noterapia, 55. 

Vibratoria  (sensibilità)  :  nella  pelle,  494. 

Vista  :  centri  e  vie  centrali,  186, 284, 583; 
emianopsia,  441;  amaurosi  tabetica, 
102;  da  lesioni  corticali,  445;  restringi- 
mento del  campo  visivo  nella  para- 
lisi progressiva,  660;  idiosia  amau« 
rotica,  585;  cecità  verbale  congeni- 
ta, 851. 

Vitiligo  :  nelle  affezioni  midollari,  492. 
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